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Résumé 
Problématique : Les individus avec lésion de la moelle épinière (LME) présentent une 
détérioration de leur santé cardiométabolique et une incidence élevée d’insuffisance en 25-
hydroxyvitamine D (25OHD). Les études rapportent une association positive entre des niveaux 
de 25OHD associés à la zone de bénéfices extra-squelettiques (>75 nmol/L) et la sensibilité à 
l’insuline, une composante de la santé cardiométabolique. 
Objectifs : (1) Documenter la variation des concentrations de 25OHD suite à deux modes de 
supplémentation en vitamine D3 chez les individus avec lésion de la moelle épinière  admis en 
réadaptation fonctionnelle intensive (RFI); (2) Investiguer le lien entre les niveaux de 25OHD 
et la sensibilité à l’insuline. 
Méthodologie : 30 adultes (21 hommes; 44,7±16.2 ans) avec une première LME admis en RFI 
ont reçu 1000 unités internationales (UI)/jour (Groupe 1 (Gr.1)) ou 10 000 /sem +1000 UI/jour 
(Groupe 2 (Gr.2)) de vitamine D3 selon leur niveau initial de 25OHD. Les données ont été 
colligées pré- et post-supplémentation (durée moyenne de supplémentation= 37,6±11.5jours). 
Résultats : Le taux d’insuffisance en 25OHD (≤ 75nmol/L) pré- vs. post-supplémentation est 
de 93,1 % vs. 85,1 % et celui de la carence (≤ 25nmol/L) de 20,7 % vs. 3,7%. Le delta des 
niveaux de 25OHD pour tous vs. le Gr.1 vs. Gr.2 sont de:19,4 ±19,8; 11,5±16,7 et 31,8±18,6 
nmol/L. Le delta 25OHD en fonction du statut initial en 25OHD (tous) est de 33,4±12,8 (25OHD 
<25), de 21,0±19,4 (25OHD 25-50) et de -1,14±9,8 nmol/L (25OHD >50,1). Le delta QUICKI, 
mesure de sensibilité à l’insuline, était plus élevé pour le Gr.2 (0,05±0,05, p=0,038)  
comparativement au Gr.1. Toutefois, l’association de ce dernier avec la 25OHD post-
supplémentation est faible et non-significative (r=0.025, p=0.949). 
Conclusion : La supplémentation a amélioré de façon significative le niveau de 25OHD mais 
est insuffisante pour atteindre >75 nmol/L ou maintenir l’état de suffisance initial. Le delta de 
25OHD est inversement associé au statut initial en 25OHD. La sensibilité à l’insuline est 
améliorée dans le Gr2. La faible proportion d’individus ayant atteint un niveau de 
25OHD>75nmol/L pourrait expliquer l’absence d’association significative entre la 25OHD et 
les indicateurs de sensibilité à l’insuline. Mots-clés : vitamine D, 25OHD, insuffisance en 
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vitamine D, sensibilité à l’insuline, résistance à l’insuline, santé cardiométabolique, lésion 
médullaire, paraplégie, tétraplégie. 
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Abstract 
Context: Individuals with spinal cord injury (SCI) exhibit a deterioration of their 
cardiometabolic health and a high rate of vitamin D insufficiency. Positive association between 
25OHD blood level (>75nmol/L), the main circulating vitamin D metabolite, and insulin 
sensitivity has been previously reported. 
Objectives: (1) To report changes in 25OHD levels in SCI individuals admitted to inpatient 
rehabilitation, in response to two regimens of vitamin D3 supplementation; (2) To investigate 
associations between 25OHD levels and insulin sensitivity. 
Methodology: 30 adults (21 males; 44.7±16.2 years) admitted to inpatient rehabilitation 
following a first SCI received vitamin D3 according to their initial 25OHD levels:1000 
international units (UI)/day (Group 1 (Gr.1)) or 10 000 /week +1000 UI/day (Group (Gr.2)). 
Data were collected prior to and after vitamin supplementation (mean length= 37.6±11.5 days). 
Results: 25OHD insufficiency (≤ 75nmol/L) before- vs. post-vitamin D3 was 93.1 % vs. 85.1 
%; deficiency (≤ 25nmol/L) was 20.7 % vs. 3.7%. Increases in 25OHD levels were 19.4 ±19.8; 
11.5±16.7 and 31.8±18.6 nmol/L for all subjects, Gr.1 and Gr.2 respectively. According to the 
initial 25OHD status, increases in 25OHD levels were 33.4±12.8 (25OHD <25), 21.0±19.4 
(25OHD 25-50) and -1.14±9.8 nmol/L (25OHD >50.1) for all participants. Delta QUICKI, an 
insulin sensitivity index, was greater in Gr.2 (0.05±0.05, p=0.038) than Gr.1. However, it was 
not correlated to post-supplementation 25OHD levels (r=0.025, p=0.949). 
Conclusion: Vitamin D3 supplementation significantly improves 25OHD levels but was not 
sufficient to achieve 25OHD levels of 75 nmol/L or greater nor to maintain initial sufficiency 
status. Increases in 25OHD levels were greater in individuals with low vitamin D status. Insulin 
sensitivity was slightly improved in Gr2. The few subjects that have achieved 25OHD 
>75nmol/L may be one explanation for the lack of significant results and the lack of significant 
association between 25OHD and insulin sensitivity indices. 
 
Keywords : vitamin D, 25OHD, vitamin D insufficiency, insulin sensitivity, insulin 
resistance, cardiometabolic health, spinal cord injury, paraplegia, tetraplegia 
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Introduction 
 
Les individus ayant subi une lésion de la moelle épinière (LME) présentent une 
prévalence deux à trois fois plus élevée de maladies cardiométaboliques, incluant l’hypertension 
artérielle, l’obésité, la dyslipidémie, l’intolérance au glucose et le diabète, que la population 
générale [1, 2]. Cette prévalence accrue serait la conséquence des nombreux changements 
induits par la LME. Les changements physiologiques tels la perte de masse musculaire et 
l’augmentation du pourcentage de masse grasse corporelle, s’ajoutent aux changements 
métaboliques caractérisés par la diminution du transporteur du glucose -GLUT4-, la diminution 
des hormones anaboliques (notamment la testostérone et l’hormone de croissance) et la présence 
d’un état inflammatoire [3]. Ceci favorise le développement de la résistance à l’insuline définie 
par la diminution graduelle de la réponse insulinique jumelée à une sécrétion insulinique accrue 
visant à maintenir une utilisation cellulaire adéquate du glucose afin de maintenir une 
normoglycémie. L’apparition précoce du diabète est rapportée chez les individus ayant une 
LME avec une  prévalence estimée à 22% [4] comparativement à 9.3% dans la population 
canadienne [5]. 
Par ailleurs, les individus ayant une LME de notre établissement présentent une 
incidence élevée (91-93 %) d’insuffisance (< 75 nmol/L) en 25-hydroxyvitamine D (25OHD), 
marqueur du statut en vitamine D. La prévalence de l’insuffisance en vitamine D issue d’autres 
études réalisées sur des individus ayant une LME est également élevée (80-95%) [6-8]. Or, 
d’après les données issues d’études animales et observationnelles, le niveau de 25OHD est 
inversement associé à la résistance et positivement associé à la sécrétion d’insuline [9-12]. 
Certains des mécanismes biologiques impliqués sont soit directs via le pancréas –par une 
sécrétion accrue d’insuline lors de suffisance en vitamine D- ou indirects, entre autres via le 
muscle sain, principal utilisateur du glucose. Ainsi, dans le muscle, un état de suffisance en 
vitamine D favoriserait une meilleure capacité oxydative des mitochondries [13], une plus 
grande prolifération des myoblastes et une augmentation de l’aire des fibres musculaires [14].  
Le présent projet fut approuvé par le comité d’éthique (cf Annexe A) et vise donc à 
explorer l’effet de l’amélioration du niveau de 25OHD suite à la supplémentation en vitamine 
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D3 chez les individus ayant une LME admis en réadaptation fonctionnelle intensive (RFI) sur 
un des éléments contributif à la santé cardiométabolique soit la sensibilité à l’insuline. 
 
  
CHAPITRE 2: ETAT DES CONNAISSANCES 
2.1 La lésion médullaire: définition, prévalence et impacts 
2.1.1 Description sommaire de la lésion médullaire 
La moelle épinière se déploie au centre de la colonne vertébrale, du foramen magnum à la 
base cérébrale jusqu’à la première vertèbre lombaire, cédant place au cône médullaire. La colonne 
vertébrale est constituée de trente-trois vertèbres répartie en segments: cervical (7); thoracique (12); 
lombaire (5); sacré (5) et coccygienne (4) [15]. 
Les LME sont proportionnelles aux dommages induits par la blessure au site neurologique 
(lésion primaire) ainsi qu’à la réaction inflammatoire engendrée par celle-ci (lésion secondaire) 
[16]. Une atteinte aux segments cervicaux engendre une tétraplégie c.-à-d. une atteinte motrice 
et/ou sensorielle des membres supérieurs et inférieurs, du tronc et des organes internes. Sa 
présentation sera variable selon six différents syndromes cliniques (Brown-Sequard, cordon 
central, cordon antérieur, cordon postérieur, cône médullaire et queue de cheval). Une blessure aux 
niveaux inférieurs (dorsal ou thoracique, lombaire, sacré) engendrera la paraplégie soit l’atteinte 
sensorimotrice des membres inférieurs, des organes internes et du tronc pouvant aussi être affectés. 
Suite à une LME, de l’instabilité cardio-circulatoire, de la détresse respiratoire, des 
difficultés de thermorégulation, des troubles vésico-sphinctériens, des perturbations gastro-
intestinales et des désordres métaboliques peuvent être observés. Ces perturbations seront 
davantage présentes avec une atteinte neurologique haute c.-à-d. au niveau cervical. Les 
perturbations seront également plus accentuées avec une tétraplégie ou une paraplégie au-dessus 
de la sixième vertèbre thoracique (T6) qu’aux niveaux inférieurs à T6 en raison de l’atteinte du 
système nerveux sympathique [17].  
La LME peut être d’origine traumatique ou non-traumatique. Les traumatismes les plus 
répandus sont reliés aux accidents de la route ou de pratiques sportives, aux chutes et aux blessures 
par armes. Les blessures non-traumatiques sont fréquemment associées aux tumeurs comprimant 
la moelle épinière ou ses tissus adjacents (nerfs, racines), à des maladies dégénératives 
(spondylodiscite ankyolsante, sténoses), à des causes vasculaires (hémorragie), inflammatoires 
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(sclérose en plaques, myélite etc.), métabolique (déficit en B12 ou en cuivre) ou héréditaire 
(malformation Arnold-Chiari, myéloméningocèle, etc.)[17, 18]. 
L’International Standards for Neurological Classification of Spinal Cord Injury  de 
l’American Spinal Injury Association (ASIA) en collaboration avec l’International Spinal Cord 
Society (IsCos) ont élaboré un système de classification de la LME [17].  
2.1.1.1 Classification de la lésion de la moelle épinière; lésion complète et incomplète 
L’examen neurologique inclut des examens moteur et sensoriel qui permettent de classifier 
la lésion selon l’échelle AIS. L’examen moteur est réalisé en évaluant la force des muscles clés de 
cinq groupes musculaires aux membres supérieurs et cinq aux membres inférieurs, des deux côtés 
corporels au moyen d’une cote de 1 (faible force) à 5 (force élevée), avec un total potentiel pour 
une personne non lésée de 100 (50 pour les membres supérieurs et inférieurs chacun). Ceci 
constitue la cote motrice. L’examen sensoriel, également réalisé des deux côtés corporels, permet 
de noter la réponse aux stimulations (toucher léger et piqure) selon les cinq mêmes groupes 
musculaires aux membres supérieurs et inférieurs, avec un total potentiel de 40 pour une personne 
non lésée.  
Selon les résultats de ces examens, le niveau neurologique sera identifié soit le dernier 
niveau sain. Cet examen permettra aussi de déterminer l’échelle AIS et de qualifier la lésion de 
complète ou incomplète. Les cinq échelles AIS vont de A à E et les interprétations de celles-ci sont 
les suivantes: 
Tableau I.  Échelle de classification AIS. 
AIS A 
Lé
sio
n 
co
mp
lèt
e Absence de fonction motrice et sensorielle sous le niveau 
neurologique. Absence  sensorimotrice aux segments S4-S5. 
*AIS B 
Lé
sio
n 
inc
om
plè
te 
Préservation de fonction sensorielle mais aucune fonction motrice 
sous le niveau neurologique pour plus de 3 niveaux sous le niveau 
neurologique. 
AIS C Fonction motrice préservée sous le niveau neurologique et au moins 
la moitié des muscles clés ont une cotation < 3. 
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AIS D Fonction motrice préservée sous le niveau neurologique et au moins 
la moitié des muscles clés ont une cotation ≥ 3. 
AIS E Fonction motrice et sensorielle normale 
* Certains articles scientifiques regroupent sous l’appellation «lésions complètes» les 
échelles AIS A et B en raison de l’absence de force motrice. Dans cette étude pilote, les échelles 
AIS A et B ont été regroupées. 
Adapté de l’American Spinal Injury Association, International standards for neurological 
classification of spinal cord injury:  
http://lms3.learnshare.com/Images/Brand/120/ASIA/International%20Standards%20Worksheet.p
df 
2.1.1.2 Incidence et prévalence  
Aux États-Unis en 2012, la prévalence de la lésion médullaire fut estimée entre 236 000-
327 000 individus et l’incidence entre 43-77 cas/million ou entre 12 000 et 20 000 cas/année [19, 
20]. Au Canada, la prévalence est estimée à 85 556 personnes [21]. Le profil de lésion des dernières 
années s’est modifié au Canada, avec une augmentation de la proportion de lésion non-traumatique 
accompagnant le vieillissement de la population. Il est estimé que 51% des lésions ont une cause 
d’origine traumatique, majoritairement secondaires à des chutes ou des accidents de la route 
comparativement à 49% de lésions d’origine non-traumatique, majoritairement secondaires aux 
maladies dégénératives et aux tumeurs dont l’incidence est estimée à 1785 cas/année [21]. Les 
lésions traumatiques sont plus fréquentes chez les jeunes hommes. Bien que la prévalence de la 
lésion médullaire soit relativement réduite face à d’autres problématiques de santé telles que 
l’accident vasculaire cérébral et les traumatismes crâniens, les coûts économiques de la lésion sont 
très élevés. En effet, ces derniers sont estimés à 1,5 millions (paraplégie incomplète) et à 3,0 
millions (tétraplégie complète) par individu [22]. 
2.1.2 Impacts généraux de la lésion médullaire  
La LME a des répercussions considérables sur la vie de l’individu. Comme les voies de 
communication sensitives et/ou motrices sont perturbées en sous lésionnel, ces atteintes se 
traduisent par des déficiences sensorimotrices telle que la diminution de la force et des incapacités 
fonctionnelles telle qu’une réduction de l’endurance. Ces atteintes sont évaluées à l’aide de 
différents outils de mesure standardisés et validés pour la population ayant une LME permettant de 
documenter les déficiences et les incapacités et de mesurer la progression des performances 
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physiques ou des activités quotidiennes. Certaines mesures obtenues à l’aide d’outils d’évaluation 
choisis pour leurs qualités psychométriques et leur utilité clinique ont été intégrées au présent projet 
afin de bien caractériser notre échantillon. Nous présenterons ci-dessous ces derniers afin d’orienter 
le lecteur sur le choix de ces mesures. Toutefois, ces mesures ne seront que très brièvement 
abordées puisqu’elles constituent des mesures principales de résultats. 
2.1.2.1 Mesures de forces et d’équilibre 
La LME entraînera des déficits moteurs plus ou moins sévères selon le niveau neurologique 
et seront également variables selon l’échelle AIS. Globalement, les déficits moteurs seront plus 
importants si la lésion est haute et si l’échelle AIS motrice est complète (AIS A et B). Une brève 
description du but, du contenu et des qualités psychométriques de certaines mesures de forces et 
d’équilibre en réadaptation est présentée dans les paragraphes qui suivent. 
L’examen des forces résiduelles est réalisé via un examen des muscles clés: aux membres 
supérieurs et aux membres inférieurs. L’examen des muscles peut être réalisé en utilisant une 
classification internationale utilisant une échelle de 0 (paralysie complète) à 5 (mouvement actif 
antigravitaire et contre résistance) ou via l’aide d’un myomètre quantifiant la force musculaire en 
livres ou en kilos ou le torque produit (Nm).  
Parmi les différentes mesures de capacités physiques, la mesure de l’équilibre debout est 
une mesure importante pouvant affecter les transferts, la mobilité au fauteuil ou la déambulation 
pour les individus avec un potentiel de marche. Différentes mesures d’équilibre debout ou assis 
comprenant différentes composantes de l’équilibre (statique vs. dynamique) ont été validées pour 
la population ayant une LME. Nous avons retenu deux de ces dernières, d’usage courant par les 
physiothérapeutes: l’Échelle de l’équilibre Berg (une mesure de 14 épreuves sur 56 points, score 
élevé = meilleure performance) et le Mini Best Test.  
Le Mini Balance Evaluation System Test (Mini BEST Test) est en cours de validation auprès des 
individus ayant une LME. Il fut introduit aux évaluations en physiothérapie en raison de l’effet 
plafond de l’échelle de Berg, permettant ainsi de mieux discriminer les progrès des individus. Cet 
outil évalue 14 items sur 28 points en quatre sous-échelles d’équilibre.  
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2.1.2.2 Mesures de l’autonomie fonctionnelle- SCIM-III 
La Spinal Cord Independance Measure (SCIM) fut retenue comme outil de mesure de 
l’indépendance fonctionnelle: un panel d’experts de la Spinal Cord Injury Solutions Network 
(SCISN) en recommande d’ailleurs l’utilisation. Cet outil regroupe des éléments d’indépendance 
dans différentes sphères: les soins personnels, la mobilité, la respiration et les soins d’élimination.  
2.1.2.3 Malnutrition 
Les critères diagnostics proposés pour le diagnostic de la malnutrition sont issus des 
recommandations de l’American Society of Parenteral and Enteral Nutrition (ASPEN) publiées en 
2012 [30]. Des six indicateurs identifiés (l’apport énergétique, la perte pondérale, le tissu graisseux 
sous cutané, la masse musculaire, la présence d’œdème ou d’ascite et la réduction de la force de 
préhension), seuls ceux reliés aux apports énergétiques et à la perte pondérale (et ce, avec 
adaptations compte tenu de la perte musculaire obligatoire) sont applicables dans la population 
avec LME. En effet, de nombreux changements physiologiques sont induits suite à la lésion dont 
la redistribution de la masse adipeuse corporelle et il y absence de valeurs de référence pour 
l’indicateur de tissu adipeux. De plus, il y a perte de masse musculaire: les forces de préhension 
varient selon le niveau neurologique et selon l’échelle AIS. Quant à la présence d’œdème ou 
d’ascite, ce critère est aussi inutilisable en raison des modifications vasculaires et hormonales 
induites par l’atteinte neurologique, entraînant entre autres de la rétention liquidienne aux membres 
inférieurs [31]. Par ailleurs, il existe un seul outil diagnostique de la malnutrition spécifique à cette 
population: le «Spinal Nutrition Screening Tool» (SNST). Selon l’étude de Wong et al., la 
prévalence de la malnutrition était de 22-64% selon les centres (n= 4 centres totalisant 150 
individus) [32]. Ce dernier a fait l’objet d’une seule étude de validation. Puisqu’il requiert la 
considération de certains éléments non évalués dans le cadre du présent projet (tel que la présence 
de plaie), qu’il n’a pas été implanté en clinique à l’IRGLM il ne fut pas retenu pour ce dernier. 
2.1.3. Santé cardiométabolique suite à la lésion de la moelle épinière 
2.1.3.1 Définition 
La santé cardiométabolique est définie par un ensemble de composantes cliniques ayant des 
répercussions sur la santé cardiaque et métabolique. Chacune de ces composantes en lien avec la 
LME sera brièvement présentée. De façon globale, la santé cardiométabolique des individus ayant 
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une LME se détériore en post lésionnel [1, 2, 33, 34] avec un rapport de cotes (OR) pour le risque 
de maladies cardiovasculaires de 2,72, (IC 95%, 1,94-3,82) et pour l’AVC de 3,72, (IC 95%,  2,22-
6,23) [35]. 
2.1.3.1.1 Obésité 
Selon les données rapportées les plus récemment (2003-2009), 74 % des individus ayant 
une LME sont en surpoids ou sont obèses [1]. Suivant la LME, une perte pondérale est inévitable 
puisqu’elle est secondaire à l’atteinte neurologique et l’immobilisation. Un gain de masse adipeuse 
et une perte de masse musculaire (masse maigre) s’ensuivent [36]. En cours de réadaptation et suite 
à celle-ci, trois profils d’évolution pondérale sont rapportés en fonction de l’indice de masse 
corporelle (IMC) calculé selon la formule: poids de l’individu (kg) / taille 2 (m2): 1) IMC 
souhaitable (22-23) suivie d’une augmentation légère; 2) IMC de 24 avec augmentation jusqu’à 29 
; 3) augmentation rapide de l’IMC pendant la réadaptation (IMC de 23 à 28) [37].  
Les indicateurs anthropométriques usuels sont l’IMC et les différentes mesures des compartiments 
corporels (masse grasse; masse non-grasse i.e. la masse des organes, os et muscles; masse maigre). 
L’augmentation de l’IMC et du % de masse adipeuse est plus élevée chez l’individu avec LME que 
sans LME[38-40]. Pour les individus ayant une LME, des valeurs seuils d’IMC de 22 ont été 
proposées [41]. Toutefois, il n’existe pas de recommandations d’IMC considérant à la fois le niveau 
lésionnel et l’échelle AIS, ce qui serait souhaitable en particulier pour les individus marcheurs et 
les atteintes incomplètes. En effet, en raison de leur plus grande masse musculaire résiduelle (en 
particulier pour les individus avec tétraplégie AIS D qui sont ambulants et dont les muscles 
volumineux des jambes sont fonctionnels), le poids santé de ces derniers se doit de différer de ceux 
ayant une atteinte complète. En pratique clinique, les valeurs suivantes sont donc utilisées afin de 
tenir compte de ces différences pour les individus  avec atteintes incomplètes: 
Tableau II. IMC cibles selon le niveau neurologique et l’échelle AIS utilisé en clinique. 
Niveau 
neurologique  
Échelle AIS *IMC cible 
                ≤ 65 ans                                                                    >65 ans 
            H                                        F                                                          H    +   F 
Tétraplégie A, B et C 20-22 19- 21 ≤23 
D 20-23 19-23 ≤25 
Paraplégie A, B et C 20-22 19-21 ≤23 
D 20-23 19-23 ≤24 
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*Ces valeurs sont des adaptations libres tirées de certaines études [39, 41] et de la pratique clinique 
de la candidate auprès des individus ayant une LME 
 
Le recours à l’IMC pour caractériser les individus à risque métabolique est limité, ce dernier n’étant 
pas toujours en mesure de cibler les individus à risque cardiométabolique [42, 43]. Ainsi 
l’évaluation du pourcentage de masse adipeuse permettrait de mieux cerner ces risques [44]. 
Certains auteurs ont situé les valeurs seuils de masse grasse associées à l’embonpoint/obésité à plus 
de 20-25% chez l’homme et à plus de 30-35% chez la femme [44-46]. Le tour de taille, le tour de 
hanche et le ratio tour de taille/tour de hanche sont des indicateurs anthropométriques associés au 
risque cardiométabolique [47, 48]. Un tour de taille seuil de 94 cm est proposé comme indicateur 
de risque cardiovasculaire pour la population ayant une LME [49, 50], soit un seuil similaire à celui 
proposé en Europe où des valeurs de 94 cm pour les hommes et de 80 cm pour les femmes non 
lésées médullaires sont en vigueur. 
 
2.1.3.1.2  Dyslipidémie 
La LME est suivie d’une altération des niveaux sanguins des lipoprotéines [51, 52]. Les 
indicateurs jugés déterminants de la santé cardiovasculaire parmi les lipoprotéines sont les 
lipoprotéines de haute densité (HDL), les triglycérides (TG) et le ratio cholestérol-Total (chol-
T)/HDL. Chez l’individu sans antécédents de maladies cardiovasculaires (MCV), les rapports de 
risques ou de cotes de survenue d’évènements cardiovasculaires ont été évalués en lien avec les 
concentrations des lipides sanguins. Le rapport de risque est évalué à 1,83 (IC 95%, 1,65-2,03) 
pour chaque diminution de 0,33mmol/L du HDL. Le rapport de cotes pour les TG est évalué à 1,72 
(IC 95%, 1,56-1,90) (comparaisons entre les niveaux plus élevés du 1er vs inférieurs du 3e tertile). 
Le rapport de risque pour chaque diminution de 1 mmol du cholestérol total est évalué à 0,44 (IC 
95% 0,42-0,48) et à 0,60 ( IC 95% 0,56-0,64) pour chaque diminution de 1,33 mmol/L du ratio 
chol-T/HDL [53]. Selon Schladen et al., 64% des individus ayant une LME présentent une 
élévation des niveaux de la lipoprotéine de basse densité (LDL-C) et 53% une diminution de la 
concentration de la lipoprotéine HDL-C [1]. Dans la phase aigüe, les niveaux de HDL sont 
fréquemment diminués, ceux des TG augmentés, et ceux de cholestérol total normaux ou réduits 
[54]. Selon une méta-analyse récente, les lipoprotéines HDL sont abaissées et le ratio chol-T/HDL 
est élevé [55]. Ces perturbations sont entre autres modulées par les changements de composition 
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corporelle décrits précédemment, les altérations du métabolisme des lipides et des glucides, les 
perturbations hormonales, et l’inactivité ou la réduction de l’activité physique [3, 52, 56]. Ce profil 
défavorable de lipoprotéines est associé à une plus forte prévalence de maladies 
cardiométaboliques chez les individus ayant une LME que ceux non lésé médullaire [1, 57].  
2.1.3.1.3 Hypertension artérielle (HTA) 
L’individu avec atteinte du système nerveux sympathique, soit l’individu avec tétraplégie 
et paraplégie au-dessus de T6, présente des fluctuations importantes de tension artérielle. La 
coexistence d’hypotension orthostatique et d’HTA avec ou sans dysréflexie autonome caractérise 
ces individus. Pour l’individu en phase chronique (plus de 1 année post trauma), l’HTA est 
davantage observée lors de paraplégie [58, 59]. 
2.1.3.2 Syndrome métabolique  
Plusieurs définissent la santé cardiométabolique des individus en recourant à la notion du 
syndrome métabolique (SMet), soit un regroupement de conditions cliniques. En effet, les 
individus présentant ces conditions cliniques sont 5 fois plus susceptibles de développer le diabète, 
2 fois plus à risque de maladies cardiovasculaires et de 2 à 4 fois plus à risque d’AVC [60]. Les 
conditions cliniques reliées au SMet sont l’obésité (tour de taille) et la présence de dyslipidémie 
(hypertriglycéridémie, HDL abaissé), de dysglycémie (hyperglycémie à jeûn), et d’hypertension 
artérielle. À ces critères peuvent s’ajouter d’autres conditions telles que la résistance à l’insuline, 
un état inflammatoire (CRP, interleukine-6), un état prothrombotique (fibrinogène, PAI-1) selon la 
définition retenue. En effet, plusieurs définitions du SMet ont été proposées regroupant certains de 
ces critères [61]. La définition de l’International Diabetes Federation (IDF)-Consensus Statement 
est une des définitions proposées par différentes instances [60-62] et fut celle retenue pour 
caractériser l’échantillon de ce projet. 
Les articles scientifiques plus récents identifient davantage l’hyperactivation du système 
nerveux sympathique comme facteur contributif du SMet dans la population non lésée-médullaire 
[63]. Chez la population ayant une LME, des profils de risques différents entre les individus avec 
tétraplégie et ceux avec paraplégie semblent émerger. En effet, la prévalence du SMet (22,6%) 
pour la population ayant une LME est plus faible que la population générale bien que les risques 
cardiovasculaires soient plus élevés [64]. Ces divergences pouvant s’expliquer par des facteurs de 
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risques spécifiques selon le niveau neurologique. À cet égard, certains auteurs proposent de réviser 
les facteurs de risque ainsi que les valeurs seuils selon le niveau neurologique [59, 64, 65]. 
2.2 Vitamine D 
Le rayonnement solaire est une source importante de vitamine D [66]. Les apports 
alimentaires de sources végétales -D2 ou ergocalciférol- et de sources animales - D3 ou 
cholécalciférol- contribuent au statut en 25-hydroxyvitamine D (25OHD ou calcidiol), marqueur 
principal du statut en vitamine D. Les sources alimentaires de vitamine D sont relativement 
restreintes: poissons gras et leurs huiles, les produits laitiers enrichis de vitamine D, les breuvages 
de riz ou de soya enrichis, les champignons irradiés, les jaune d’œufs et le foie [67-70].  
2.2.1 Brève revue du métabolisme de la vitamine D et définitions utiles 
Sous l’effet des rayons UVB, les provitamines animale et végétale soit respectivement le 7-
dehydrocholestérol et l’ergostérol, sont synthétisées en vitamine D2 et D3. Celles-ci sont par la suite 
transportées en circulation par le D-binding protein (DBP) pour être hydroxylées à deux reprises 
afin d’être ultimement converties en 1,25 dihydroxyvitamine D (1,25OH2D ou calcitriol). La 
première hydroxylation a lieu au niveau hépatique via des enzymes de la famille des cytochromes 
P450 (CYP2R1, 3A4 et 27A1) qui possèdent une activité 25-hydroxylase. La 25-hydroxylation des 
vitamines D2 et D3 conduit à la production de la 25OHD. Puis la synthèse de la 1,25OH2D a lieu 
suite à une seconde hydroxylation dans certains tissus possédant la 1-α hydroxylase, elle aussi de 
la famille des cytochromes P450 (CYP27B1) tels que les cellules immunitaires ou les ostéoblastes 
(actions paracrines ou autocrines) ou au niveau rénal (actions endocrines). La 1,25OH2D agira 
ensuite sur les tissus possédant le récepteur nucléaire de la vitamine D (vitamin D receptor (VDR)) 
[71-73]. Les actions endocrines du calcitriol (1,25OH2D) s’exercent sur l’os (résorption ou 
synthèse osseuse), sur l’intestin (favorise l’absorption du calcium et du phosphore par la muqueuse 
intestinale) et sur les glandes parathyroïdes (diminution de la synthèse de la parathormone (PTH) 
avec des concentrations élevées de 1,25OH2D) [71, 72]. Les actions paracrines ou autocrines 
s’exercent à l’intérieur des cellules cibles ou au niveau des cellules avoisinantes: régulation 
cellulaire (prolifération ou apoptose) des myoblastes (fibres musculaires), des ostéoblastes 
(synthèse osseuse), des kératinocytes, des cellules β du pancréas (production d’insuline) et des 
macrophages. Ces derniers modulant la réaction immunitaire expliquent le lien entre des taux 
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suffisants de vitamine D et, entre autres, la diminution du risque de développer certaines maladies 
auto-immunes telles la sclérose en plaques, l’arthrite rhumatoïde ou la maladie de Crohn [74]. 
La demi-vie de la 25OHD est d’environ 3 semaines et sa synthèse est peu régulée 
comparativement à la 1,25OH2D, dont la demi-vie de quelques heures est étroitement régulée par 
le bilan phosphocalcique et la PTH. L’augmentation de la concentration de 25OHD est 
habituellement dépendante de la dose et de la durée de supplémentation: l’administration de plus 
grandes doses de vitamine D sur une plus longue période produiront des élévations proportionnelles 
de la concentration de 25OHD [75]. Par ailleurs, afin de prévenir l’intoxication, l’inactivation de 
la 25OHD et de la 1,25OH2D par une enzyme rénale, la 24-hydroxylase (CYP24A1) a lieu lorsque 
les concentrations de ces métabolites sont élevées. L’action de la CYP24A1 permet la synthèse 
d’acide calcitroïque qui sera excrété dans la bile. 
2.2.2 Rôles attribués à la vitamine D 
2.2.2.1 Squelettiques 
L’un des rôles classiques de la vitamine D est celui exercé sur l’os. La santé osseuse dépend 
du statut en vitamine D ainsi que du calcium et du phosphore dont l’absorption sera influencée par 
la présence de vitamine D. La synthèse de la matrice osseuse par les ostéoblastes, via la stimulation 
de la synthèse du collagène de type I, est favorisée par la 1,25OH2D [76]. La santé osseuse est 
définie par sa densité (masse osseuse) et son architecture (qualité osseuse). L’insuffisance de 
vitamine D engendre l’ostéomalacie (adulte) ou le rachitisme (enfant) caractérisée par un défaut de 
minéralisation dû à l’incapacité d’approvisionner l’os avec des quantités suffisantes de calcium et 
de phosphore. La déficience en vitamine D est également associée à la détérioration de l’intégrité 
osseuse qui caractérise l’ostéoporose soit une trame osseuse raréfiée accompagnée de 
minéralisation adéquate [77]. 
La vitamine D (en association avec le calcium) favoriserait le maintien de la densité 
minérale osseuse dans un échantillon de individus coréens de plus de 50 ans (n=7260) [78] et 
préviendrait le risque de fractures non-vertébrales lorsque la dose offerte est au-delà de 700 UI/jour, 
tel que révélé par deux méta-analyses réalisées sur une population de plus de 65 ans en fonction du 
risque de fractures non-vertébrales (n= 42 279; RR=0,80, IC 95%, 0,72-0,89) et de fractures de la 
hanche (n=40886; RR=0,82, IC 95%, 0,69-0,97) [79, 80]. Une méta-analyse récente réalisée sur 
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des individus adultes avec supplémentation en calcium et en vitamine D pour plus de 1 mois 
(n=30 970) abonde également dans le sens de la réduction des fractures totales (RR 0,85; 95 %IC, 
0,73-0,98) et de la hanche (RR 0,70; 95 %IC, 0,56-0,87) [81]. La vitamine D favoriserait également 
la guérison des fractures via une meilleure déposition osseuse [82]. Toutefois, des doses plus 
élevées et peu fréquentes (i.e. doses à des intervalles de plus de 2 à 4 mois, avec des doses de 
300 000 à 600 000 UI) sont à éviter en raison des risques accrus de chutes et de fractures avec ce 
mode de supplémentation [83, 84]. 
2.2.2.1 Extra-squelettiques 
Les rôles multiples et variés attribués à la 1,25OH2D peuvent être expliqués par 
l’implication de la vitamine D dans la modulation génique et par la présence du VDR dans plusieurs 
tissus/organes [71, 85]. Ainsi, parmi ces rôles, citons l’immunomodulation [86], la régénération et 
la réparation musculaire, le contrôle de l’équilibre debout [80, 87], et de la tension artérielle [88, 
89], la régulation de la lipémie et de la masse adipeuse [90], le maintien de la glycémie  [91, 92]. 
La vitamine D est également impliquée dans la prévention des maladies cardiovasculaires [93, 94] 
et de la mortalité toutes causes confondues [95]. Ce mémoire ciblera davantage le rôle de la 
vitamine D dans la santé cardiométabolique, notamment via la sensibilité à l’insuline qui sera 
détaillée ultérieurement. 
2.2.3 Recommandations des principaux organismes régulateurs 
Les apports quotidiens en vitamine D de même que les niveaux plasmatiques optimaux de 
25OHD sont déterminés par des comités d’experts provenant d’organismes/institutions. Les 
recommandations varient selon les populations ciblées: la population saine générale ou les 
populations à risques d’insuffisance en vitamine D.  
2.2.3.1 Apports alimentaires en vitamine D 
Les apports nutritionnels recommandés sont établis par un comité d’experts de l’Institut de 
Médecine sous la direction de la National Academy of Sciences. Ce comité a établi les apports 
nutritionnels recommandés pour la population générale saine. La dernière révision des apports pour 
la vitamine D fut réalisée en 2010. La détermination des apports recommandés par ce comité s’est 
appuyé sur l’atteinte d’un niveau de 25OHD (>50nmol/L) associé à une santé osseuse optimale, en 
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considérant une exposition solaire minimale ou nulle et des apports en calcium adéquats. Les 
évidences scientifiques basées sur la santé osseuse ont été jugées suffisantes par le comité, à 
l’opposé de celles basées sur les effets extra-squelettiques (nécessitant un niveau de 25OHD de 
75nmol/L et plus) de la vitamine D. La santé osseuse a donc orienté les recommandations des 
apports proposés par ce comité [96] .  
Les apports nutritionnels de référence (ANRef) incluent le besoin moyen estimé, 
correspondant à la médiane des besoins estimés (dont la norme guide les évaluations nutritionnelles 
individuelles); l’apport nutritionnel recommandé répondant aux besoins de 97.5% de la population 
et l’apport maximal tolérable soit le seuil au-delà duquel les apports peuvent entraîner des effets 
indésirables pour l’organisme. Les divergences dans les prévalences estimées d’apports 
insuffisants en vitamine D de différents auteurs proviendraient de l’utilisation de l’apport 
nutritionnel recommandé plutôt que du besoin moyen estimé qui, selon l’Institut de Médecine, 
devrait être utilisé lors de recommandations en santé publique. Par ailleurs, l’Endocrine Society 
cible quant à elle les populations à risque d’insuffisance, la LME n’y étant pas incluse à ce jour.  
Ainsi, les apports nutritionnels recommandés pour la population adulte par les deux 
principaux organismes régulateurs (l’Institut de Médecine et l’Endocrine Society) sont 
respectivement de 600 UI/jour pour les moins de 50 ans et de 800 UI/jour pour les plus de 50 ans 
(Institut de Médecine); de 600 UI pour les moins de 50 ans, de 600 à800 UI pour les plus de 50 ans 
et de 1500-2000 UI/jour pour les individus à risque d’insuffisance (Endocrine Society). Certains 
auteurs remettent toutefois en question ces recommandations, estimant que les recommandations 
actuelles pour la population saine sont insuffisantes [97, 98]. A l’heure actuelle, il n’y a aucune 
recommandation spécifique pour les individus ayant une LME, ce qui est une lacune importante, 
compte tenu des conditions cliniques associées à la LME. Nous présenterons dans les sections 
suivantes, une des conclusions de ce projet soit que selon les données disponibles, les apports 
recommandés pour la population saine sont insuffisantes pour les individus ayant une LME. 
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Figure 1. Apports quotidiens recommandés en vitamine D (VD) (UI) selon différents comités 
d’experts. 
 
Les apports maximum tolérables pour la population adulte sont établis à 4000 UI/jour. 
Toutefois, autant l’Institut de Médecine que l’Endocrine Society reconnaissent que les individus 
dont le niveau de 25OHD est insuffisant peuvent recevoir jusqu’à 10 000 UI/jour afin de corriger 
cette insuffisance. À long terme, les apports ne devraient toutefois pas dépasser 4000 UI/jour afin 
d’éviter tout risque relié à l’accumulation de la vitamine D.  
Les apports en vitamine D de la population américaine seraient de moins de 400 UI/jour 
[99, 100]. La prévalence d’insuffisance (25OHD< 75 nmol/L) en vitamine D dans la population 
américaine (NHANES 2001-2004, n=8351) était de 74 % [101]. Les données de 2012-2013 de 
Statistiques Canada indiquent que 65 % des Canadiens présentent un statut suffisant en vitamine 
D pour la santé osseuse (50 nmol/L). Des 35 % présentant une insuffisance en 25OHD, 10% était 
en carence (< 30 nmol/L). Les Canadiens les plus susceptibles d’être en insuffisance sont les adultes 
de 20-59 ans et les enfants de 3-5 ans [102]. Ces données de statistiques Canada diffèrent 
légèrement des études suivantes. En effet, les niveaux de 25OHD d’une cohorte d’adultes 
canadiens de plus de 35 ans (n=1912) étaient inférieurs à 25 nmol/L chez 2.3 % de l’échantillon; 
18.1 % se situaient entre 27.5-50 nmol/L et 43.9% étaient inférieurs à 50 nmol/L si aucune 
supplémentation n’était consommée. Environ 60% de l’échantillon présentait une concentration de 
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25OHD inférieure à 75 nmol/L, avec une augmentation à ≈ 77 % au printemps [103]. Au Québec, 
50 % des individus âgés de 68-82 ans présentaient une concentration de 25OHD inférieure à 75 
nmol/L (n=405), la proportion d’insuffisance étant également accentuée pendant l’hiver [104].  
2.2.3.2 Taux plasmatique: zone de suffisance et d’insuffisance, prévalence de l’insuffisance 
et risques associé à des niveaux élevés de 25OHD 
Le niveau de 25OHD jugé suffisant pour la santé osseuse par le comité d’experts de 
l’Institut de Médecine basé sur l’inhibition de la sécrétion de la PTH est de 50nmol/L [105]. Des 
niveaux supérieurs à 75 nmol/L sont proposés par d’autres experts comme zone de suffisance pour 
les effets extra-squelettiques (i.e. diabète, chutes, immunité, cancer etc.) de la vitamine D ainsi que 
la maximisation de l’absorption intestinale de calcium [106, 107]. Une étude sur biopsie osseuse 
démontre un risque accru d’ostéomalacie avec des niveaux inférieurs à 75 nmol/L [76]. 
L’Institut de Médecine ne recommande pas un dosage systématique de la 25OHD. 
Toutefois, les individus à risque d’insuffisance devraient bénéficier d’une surveillance de leur 
concentration de 25OHD par un dosage réalisé selon une méthode valide. 
Actuellement, les niveaux de 25OHD et les appellations associées que nous utiliserons dans 
ce mémoire sont les suivante [106]: 
[25OHD]  ≤ 25 nmol/L:  carence 
  25,1 -50      :  insuffisance pour la santé osseuse 
  50,1-75       :  insuffisance pour la santé extra-squelettique 
> 75            :  suffisance physiologique  
Des niveaux élevés de 25OHD peuvent entraîner l’hypercalcémie et l’hypercalciurie. Cette 
toxicité de la vitamine D est bien connue et se produit à une concentration de 25OHD relativement 
élevée soit plus de 225 nmol/L [108, 109]. Certains chercheurs ont évalué si des risques de mortalité 
accrus sont présents avec des taux plasmatiques élevés. Dans une large étude de cohorte sur 9 
années (n=15 099), le taux de mortalité toutes causes confondues était effectivement plus élevé 
lorsque la concentration de 25OHD était au-delà de 120 nmol/L (J-shape) [95]. De plus, 
l’administration de doses élevées et peu fréquentes de vitamine D augmente l’incidence des chutes 
et des fractures [83, 84]. Ces résultats combinés appellent donc à une surveillance accrue dans la 
correction de l’insuffisance en vitamine D.    
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2.2.4 Dosage de la vitamine D 
Le dosage de la 25OHD peut être réalisé selon différentes méthodes avec un dosage 
simultané des différents métabolites. Le dosage peut inclure: la 25OHD2 (métabolite de 
l’ergocalciferol); la 25OHD3 (métabolite de la production endogène et de la supplémentation) la 
1,25OH2D (forme active de la 25OHD); la 24,25OHD (métabolite du catabolisme de la 25OHD), 
la 3 épi-25OHD et la 3 épi-1,25OHD.  
2.2.4.1 Méthodes de dosage et validité 
Les méthodes de dosage par liaison, par radio-immunologie et enzymatique sont des 
méthodes automatisées à faible coût. La chromatographie en phase liquide à haute performance 
combinée à la spectrométrie de masse, jugée la méthode étalon mais plus dispendieuse, exige 
davantage de manipulations humaines [105]. Les méthodes par liaison, immunologique et 
enzymatique peuvent réagir avec les métabolites autres que la 25OHD: les variations des résultats 
peuvent être considérables, conduisant à des classifications erronées du statut d’insuffisance et de 
suffisance [110]. Dans un groupe d’individus (n=813, participants australiens d’une étude 
multicentrique sur les maladies démyélinisantes), des échantillons issus d’un même prélèvement 
sanguin de chacun des individus ont été acheminés à trois laboratoires utilisant deux méthodes de 
dosage. La catégorisation du statut en vitamine D était influencée par la méthode de dosage. Ainsi, 
la catégorisation du statut carencé était de 36-46 % par la méthode de liaison mais de 17-20 % pour 
la spectrométrie de masse [111]. 
2.2.4.2 Variables affectant le dosage de la vitamine D 
Tel que cité précédemment, l’incertitude liée à la méthode de dosage est une des variables 
à considérer afin d’évaluer la validité du résultat du dosage obtenu. D’autres variables vont 
également affecter le résultat, notamment l’état inflammatoire. Chez des individus ayant eu un 
remplacement de la hanche, la concentration de 25OHD pré- et post-chirurgie diminuait de 40% 
avec l’augmentation de la CRP. Bien que cette dernière soit revenue à la normale, la concentration 
de 25OHD demeurait abaissée. L’élimination accrue du DBP liant la 25OHD via l’urine ou encore 
le taux de renouvellement plus élevé secondaire à une utilisation accrue de la 25OHD par les 
macrophages font partie des mécanismes potentiels explicatifs [112, 113]. 
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Les autres variables susceptibles d’affecter le dosage de la 25OHD sont: 1) l’âge puisque 
la synthèse de la 1,25OH2D est abaissée vers 70-80 ans [114]; 2) la saison et la latitude puisque les 
concentrations de vitamine D sont plus élevées lors de période d’ensoleillement et aux latitudes 
près de l’équateur [115]; 3) l’IMC ou le pourcentage de masse adipeuse puisque la vitamine D est 
soit séquestrée dans l’excès de tissu adipeux soit diluée dans le volume sanguin plus élevé des 
personnes obèses [116]; 4) l’ethnie, les personnes au teint foncé ayant des niveaux de 25OHD 
inférieurs [117]; 5) le niveau initial de 25OHD puisque la réponse à la supplémentation est plus 
grande si les niveaux initiaux de 25OHD sont carencés vs. insuffisants vs. suffisants [72, 118]; 6) 
la dose, la matrice (capsules, huile) et la fréquence d’administration puisque l’élévation de la 
25OHD est dose-dépendante. En effet, la vitamine D offerte sous forme liquide (huile) provoque 
une meilleure élévation de la 25OHD que lorsque offerte en comprimé (0,312±0,038 vs. 
0,017±0,04 nmol/L / mcg de D3) [119]. De plus, certaines études concluent que l’élévation de la 
25OHD est similaire lors d’administration journalière vs. mensuelle  [120], alors que les résultats 
d’autres études démontrent que l’administration journalière vs. hebdomadaire de suppléments de 
D3 sont aussi efficaces pour augmenter le niveau de 25OHD mais sont significativement 
supérieures à une administration mensuelle [121]. L’élévation de la 25OHD est moins efficace 
avec une administration trimestrielle [75, 121, 122]. Finalement, la pharmacothérapie influence 
également le dosage de la 25OHD puisque celle-ci peut affecter l’absorption et le métabolisme 
hépatique ou rénal de la vitamine D à la hausse ou à la baisse [123, 124]. 
2.2.5 Vitamine D et santé cardiométabolique 
Cette section présentera les principales évidences en lien avec la vitamine D et les 
conditions cliniques déterminantes de la santé cardiométabolique soit l’hypertension artérielle, la 
dyslipidémie, l’obésité. La dernière condition clinique soit la sensibilité à l’insuline (regroupant 
l’intolérance au glucose et le diabète) étant l’individu d’intérêt principal de ce projet, sera discutée 
plus exhaustivement à la section suivante. 
2.2.5.1 L’hypertension artérielle 
Quelques mécanismes de plausibilité biologique, provenant essentiellement d’études 
animales, sous-tendent l’action de la vitamine D sur la tension artérielle. L’un des mécanismes les 
plus évoqués est l’effet de la vitamine D sur le système rénine-angiotensine-aldostérone: 
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l’hypertension artérielle associée à une déficience en vitamine D est renversée lors de la 
supplémentation en 1,25OH2D, possiblement via une diminution de la rénine médiée par le Vdr 
[89]. Un autre mécanisme est un effet indirect lié à l’hyperparathyroïdie, elle-même secondaire à 
la diminution du calcium ionisé, lors d’insuffisance en vitamine D. En effet, une diminution de la 
compliance des parois des vaisseaux sanguins suit l’élévation de la PTH [125]. Dans le modèle 
animal lors de suffisance en vitamine D, la production d’oxide nitrique est accrue, réduisant à la 
fois l’adhésion des molécules aux parois endothéliales des vaisseaux, elles-mêmes exprimant la 
VDR et la 1-α hydroxylase, ainsi que leur inflammation [126]. À ce jour, bien des associations 
inverses entre la tension artérielle et les niveaux de 25OHD sont issues des études observationnelles 
et de quelques études randomisées contrôlées [125, 127] ou de méta-analyse concluant à des effets 
tout de même minimes de la concentration de 25OHD sur la tension artérielle [88]. Toutefois, tel 
que souligné par Pfeifer et al., les résultats de certaines de ces études peuvent être influencés par 
le peu d’individus présentant un statut initial insuffisant en vitamine D et/ou sans hypertension de 
base [128]. Les résultats actuels de méta-analyse [129] ainsi que des études randomisées contrôlées 
[88, 130, 131] ne permettent pas de conclure à des effets substantiels de réduction de la tension 
artérielle suite à la supplémentation en vitamine D. 
2.2.5.2 Dyslipidémie 
L’action de la vitamine D sur les lipides sanguins serait indirecte via l’absorption intestinale 
du calcium. En effet, la vitamine D favorise une plus grande absorption intestinale de ce nutriment. 
La disponibilité réduite de calcium pour former des savons avec la bile et les lipides dans l’intestin 
devrait théoriquement induire une élévation de l’absorption des lipides, ce qui n’est pas observé 
dans les études [132]. Un autre mécanisme potentiel serait celui induit par l’hyperparathyroïdie. 
L’hyperparathyroïdie favorise la lipolyse donc l’élévation des lipides sanguins. La suppression de 
la PTH associée à un statut suffisant en vitamine D inhiberait donc cette lipolyse [133]. 
Des associations positives entre un profil lipidique favorable tel que l’élévation des HDL, 
la réduction du ratio chol-T/HDL ou des TG de même qu’une relation inverse dose-dépendante 
entre la 25OHD et les TG proviennent d’études observationnelles [134, 135]. Toutefois, les études 
d’intervention, souvent sur des échantillons relativement restreints, ne permettent pas de conclure 
à des effets bénéfiques de la supplémentation sur le profil lipidique des individus [136, 137]. 
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2.2.5.3 Obésité 
La concentration de 25OHD est reconnue pour être réduite en présence d’obésité: un indice 
de masse corporelle élevé étant associé à une réduction du niveau de 25OHD [138] possiblement 
en raison de la séquestration de la vitamine D ou de la 25OHD par le tissu adipeux abondant ou de 
l’effet de dilution du volume sanguin chez les individus plus obèses. Le tissu adipeux exprime 
également le VDR et la 1-α hydroxylase. Les effets observés de la supplémentation en vitamine D 
peuvent être soit de favoriser l’adipogénèse (études in vivo sur les pré-adipocytes humains et souris) 
[139] ou son contraire (pré-adipocytes de souris d’autre lignée, 3T3-L1) [140]. La sécrétion accrue 
d’insuline lors d’état de suffisance en vitamine D peut également se répercuter sur l’obésité, 
l’insuline réduisant l’appétit, favorisant ainsi une réduction des apports alimentaires. Les méta-
analyses actuelles ne concluent pas à un effet net positif de la supplémentation en vitamine D sur 
la perte de poids, la réduction de la masse adipeuse ou de l’IMC [141, 142]. Toutefois, la plupart 
des études ont été réalisées en utilisant l’IMC plutôt que le pourcentage de masse adipeuse ou le 
tour de taille des individus. Or, la fiabilité de l’IMC est de plus en plus contestée [143], limitant 
ainsi la validité externe des résultats. 
2.2.5.4 Syndrome métabolique 
Les résultats de méta-analyses sont en faveur d’une réduction du risque de SMet avec des 
concentrations de 25OHD plus élevées. Le cumul des études observationnelles et quelques études 
randomisées contrôlées démontrent que des niveaux supérieurs de 25OHD réduiraient la 
prévalence du SMet (OR: 0,49; IC 95%, 0,38-0,64) [144, 145]. Les effets de cette réduction du 
risque serait dose-dépendante avec une diminution de 13 % pour chaque augmentation de 25 
nmol/L des niveaux de 25OHD (RR: 0,87;  IC 95%, 0,83-0,92) [146]. Il y a toutefois un nombre 
limité d’études randomisées contrôlées ayant utilisées cette mesure de résultat. 
2.3 Sensibilité-résistance à l’insuline 
2.3.1 Définition 
L’insuline est un peptide, hormone essentielle au métabolisme du glucose, lui-même substrat 
énergétique privilégié du cerveau, du muscle squelettique et des hématies. Outre l’utilisation du 
glucose au niveau cellulaire, l’insuline favorise la synthèse protéique et régule la néoglucogenèse 
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hépatique ainsi que la lipolyse. La résistance à l’insuline ou la diminution de la sensibilité à 
l’insuline, est caractérisée par une diminution graduelle de la réponse insulinique (insuline de 
sources endogène, sécrétée par le pancréas, ou exogène, via injections) jumelée à une sécrétion 
insulinique accrue visant une utilisation cellulaire adéquate du glucose afin de maintenir une 
normoglycémie [147]. L’incapacité à maintenir une sécrétion insulinique accrue entraîne à plus ou 
moins brève échéance une dysglycémie à jeûn (6,1-6,9 mmol/L) ou post-prandiale (7,8-11 
mmol/L), caractéristique d’un pré-diabète ou intolérance au glucose, suivie d’une progression vers 
le diabète (glycémie >11 mmol/L ou HbA1c ≥ 6,5 %)[148-151].  
Le développement de l’insulinorésistance est multifactoriel [152, 153]. Une prédisposition 
génétique incluant notamment des mutations du récepteur insulinique, certains débalancement 
hormonaux, l’exposition à un environnement permissif contribuant au développement de l’obésité 
et un état inflammatoire [154, 155] favorisent l’insulinorésistance. Par ailleurs, il est estimé que le 
muscle utilise 85% du glucose circulant. Certaines conditions telles que la réduction de la masse 
musculaire, des altérations métaboliques musculaires (réduction du transporteur GLUT4, du 
récepteur insulinique, réduction des capacités oxydatives via un dysfonctionnement mitochondrial, 
etc.) de même qu’une activité physique réduite influencent également la résistance à l’insuline 
[156-158]. L’état d’insulinorésistance entraîne aussi des perturbations du profil des lipides 
sanguins, surtout en post prandial, d’une part en raison de la diminution de l’inhibition  de la 
lipolyse des triglycérides endogènes, et d’autre part, suite  à la diminution de l’hydrolyse et de la 
clearance des lipoprotéines riches en triglycérides. Ceci se traduit par un profil athérogène 
(réduction du HDL et augmentation des TG) contribuant à la détérioration de la sensibilité 
insulinique [158-160]. 
2.3.2 Mesures de la résistance à l’insuline 
Plusieurs indicateurs ont été développés afin de mesurer la résistance ou la sensibilité à l’insuline 
[161-164]. La mesure étalon est le clamp euglycémique hyperinsulinémique [165]. Brièvement, 
celle-ci consiste à infuser simultanément, sur une période de 30 à 180 minutes, via deux cathéters 
intraveineux, de l’insuline à un taux déterminé et du dextrose pour contrebalancer l’état 
d’hyperinsulinémie et maintenir une glycémie stable. La surveillance de la glycémie est réalisée 
aux 5 à 10 min avec ajustements de l’infusion de dextrose en conséquence. Il est assumé que sous 
ces conditions, le taux d’infusion du glucose est équivalent à celle de son utilisation, ce qui permet 
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de déduire, par unité de glucose infusée, la capacité d’utilisation du glucose de l’individu. Cette 
procédure élaborée requiert une supervision médicale directe et est invasive pour les individus. Le 
test d’hyperglycémie provoquée par voie orale est une autre méthode utilisée pour mesurer la 
sensibilité à l’insuline. Une ponction sanguine est réalisée avant et à 60 et 120 minutes post 
administration d’une boisson contenant 75 g de glucose. Les courbes d’élévation de la glycémie 
permettent d’évaluer la tolérance au glucose et de poser un diagnostic de normoglycémie, 
d’intolérance au glucose ou de diabète. La mesure étalon soit le clamp euglycémique 
hyperinsulinémique, en évaluant la réponse de l’organisme suite à l’infusion de glucose, évalue 
davantage la résistance insulinique périphérique (musculaire) vs. centrale (hépatique) que les 
mesures recourant aux glycémies ou mesure d’insulinémie à jeûn seulement [164].  
Dans ce contexte, des méthodes plus accessibles ont été proposées pour la mesure de la 
résistance à l’insuline, dont le modèle HOMA (Homeostasis Model Assessment), intégrant lui-
même différentes variations (HOMA-IR, HOMA-β, HOMA-2, log-HOMA-IR).  Le HOMA-IR est 
basé sur une approche mathématique intégrant une proportion équivalente de l’insulinémie et la 
glycémie à jeûn [166].  
La validité du HOMA-IR fut évaluée en utilisant le clamp euglycémique 
hyperinsulinémique comme valeur de référence. Cette validation fut réalisée chez différentes 
populations avec normoglycémie, intolérance au glucose et hyperglycémie (diabète)). Les valeurs 
seuils du HOMA sont spécifiques à la population [167]. Les corrélations (r) avec la mesure étalon 
sont variables selon les auteurs: -0,83 ( n=12 individus non-diabétiques ); -0,92 (n=11 individus 
diabétiques) [166]; -0,725 (n=80 individus diabétiques); -0,82 (n=115 individus avec tolérance au 
glucose variable) [168]. Un autre modèle, celui du Quantitative Insuline Sensitivity Check Index 
(QUICKI) permet aussi d’évaluer la sensibilité à l’insuline à partir de l’insulinémie et de la 
glycémie à jeûn [169]. La transformation logarithmique améliorerait la validité de cet indice avec 
la méthode étalon (г 0,8-0,9) [161, 170].  
Certains chercheurs proposent l’utilisation des courbes récepteur-opérateur (ROC) ou 
courbe sensibilité/ spécificité plutôt que l’utilisation des percentiles dans la détermination des 
valeurs seuils du HOMA-IR [171]. Les courbes ROC favorisent l’identification des 
normoglycémiques vs intolérants au glucose par l’identification d’une valeur mathématique seuil 
associant spécificité et sensibilité. Autrement formulé, les courbes ROC sont des représentations 
graphiques de la sensibilité vs la spécificité (des vrais positifs vs. des faux positifs). Pour une valeur 
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seuil donnée, la sensibilité et la spécificité associée peuvent ainsi être déduites. Selon ce qui sera 
recherché comme performance quant à ces dernières pour l’outil clinique, une valeur seuil 
(discriminante) est identifiée, permettant de départager la population de façon dichotomique (avec 
ou sans la condition à l’étude) [172, 173].  
Des auteurs ont émis certaines réserves quant à la validité de ces outils qui serait variable 
selon le nombre de dosage d’insuline ou encore selon le poids ou la tolérance au glucose des 
individus [161, 167, 174].  
D’autres laboratoires sanguins courants ont été associés à la résistance insulinique tel que 
les niveaux de TG, le ratio TG/HDL et l’insulinémie à jeûn. À l’aide de la courbe ROC, des valeurs 
seuils respectives pour ces indicateurs de 1,47 mmol/L (67% sensibilité, 71% de spécificité), 1,8 
(64 % sensibilité et 68% spécificité) et 108 pmol/L (57% sensibilité et 85% de spécificité) ont été 
proposées chez des individus non-diabétiques (n=258) ayant un IMC de plus de 25 kg/m2 [175]. 
Guerrero-Romero a par ailleurs proposé le produit ([ln (TG à jeûn mg/dl x glucose à jeûn mg/dl)/2 
]), appelé l’indice triglycérides-glucose (TyG), comme indicateur de résistance à l’insuline [176] 
avec une corrélation de -0.68 avec la mesure étalon. La sensibilité et la spécificité de l’aire sous la 
courbe ROC (0,858) avec la valeur seuil de 4,68 étaient respectivement de 96,5% et de 85%. 
Par ailleurs, s’appuyant cette fois sur les critères diagnostics du SMet  (présence ou 
l’absence de SMet), certains auteurs ont proposés d’autres valeurs seuils pour le HOMA-IR et le 
QUICKI : >1,57 (HOMA-IR), de 0,196 (log-HOMA-IR) et de < 0,33 (QUICKI) [161, 177, 178]. 
 
2.4 Lésion de la moelle épinière, vitamine D et résistance à l’insuline 
2.4.1 Lésion de la moelle épinière et vitamine D  
2.4.1.1 Étiologie de l’insuffisance en vitamine D  
Les causes de l’insuffisance en vitamine D dans la population avec LME sont 
multifactorielles: les apports et l’exposition au soleil insuffisants, la médication interférant avec le 
métabolisme de la vitamine D, l’obésité, l’alcoolisme, l’insuffisance rénale, les perturbations de la 
PTH et l’inflammation en sont les principales. Chacune d’elle sera brièvement exposée. 
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L’insuffisance d’apports alimentaires en vitamine D fut objectivée dans cette population 
dans l’étude sur dossiers à l’IRGLM (cf section résultats) et d’autres études auprès d’individus 
ayant une LME [179, 180]. La consommation des sources importantes de vitamine D telle que les 
produits laitiers enrichis peut être restreinte suite à des conseils, non justifiés, d’en limiter la 
consommation dans le but d’éviter la formation de lithiases rénales [181, 182]. La période 
d’hospitalisation plus ou moins longue suivant la lésion limite l’exposition au soleil, source de 
vitamine D. Les individus ayant une LME, en raison du risque de brûlure associée à la perte de 
sensibilité/mobilité suivant la lésion, reçoivent également le conseil d’éviter ou limiter, via 
l’utilisation d’un écran solaire, l’exposition au soleil, limitant ainsi la synthèse de la vitamine D 
[183].  
Certains médicaments utilisés auprès des individus ayant une LME dans le traitement de la 
douleur ou de la spasticité, entre autres, interférent avec le métabolisme de la vitamine D. La 
douleur est souvent invalidante suite à une LME. D’origine neuropathique, musculo-squelettique 
ou viscérale, plusieurs traitements dont la pharmacothérapie sont utilisés dans sa gestion [184-186]. 
Or, plusieurs agents pharmacologiques utilisés interagissent avec le cytochrome P450 CYP3A4 
impliqué dans le métabolisme de la vitamine D. Certains médicaments peuvent être classifiés 
comme inducteurs ou  inhibiteurs du CYP3A4, dont l’effet se traduira par une diminution ou une 
augmentation du niveau de la 25OHD [187] [123, 188-190]. La littérature actuelle ne permet 
cependant pas de conclure sur l’effet de la médication sur les niveaux de 25OHD des individus 
ayant une LME [191].  
 La présence d’obésité affecte également les niveaux de 25OHD. La prévalence de l’obésité 
est élevée chez les individus ayant une LME [39] soit par la séquestration de la vitamine D dans 
les adipocytes, soit par effet de dilution puisque les personnes obèses ont un plus grand volume 
sanguin [138]. Les études chez les individus ayant une LME présentées à l’annexe B n’ont pas 
évalué les associations entre les niveaux de 25OHD et l’IMC ou le pourcentage de masse adipeuse. 
La consommation importante d’alcool est aussi à considérer chez certains individus car elle 
affecte négativement le niveau de vitamine D en raison des effets sur l’ensemble des apports 
nutritionnels, plutôt que par un effet direct sur le métabolisme de celle-ci [192]. La consommation 
abusive d’alcool peut être une problématique chez certains individus ayant une LME [193]. 
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L’insuffisance rénale est également associée à des taux insuffisants de vitamine D, les 
individus avec insuffisance rénale présentant à la fois une insuffisance en 25OHD et en 
1,25(OH)2D, la forme active synthétisée au niveau rénal [194]. Le niveau de 25OHD est davantage 
déterminant que celui de la 1,25OH2D [194, 195]. Les individus ayant une LME, plus sujets à des 
infections urinaires que la population générale, pourront donc voir leur niveau de vitamine D 
abaissés advenant une complication telle que l’insuffisance rénale [196].  
La LME induit des perturbations de la PTH. Celles-ci sont proportionnelles à l’ampleur de 
la résorption osseuse [197]. La libération du calcium de la matrice osseuse entraîne une élévation 
de la calcémie, variation détectée par les récepteurs à calcium situés sur les glandes parathyroïdes, 
ce qui entraîne l’inhibition de la sécrétion de PTH. Les individus jeunes avec lésion complète voient 
davantage leur niveau de PTH chuter [198]. Le niveau de PTH est transitoirement abaissé, pouvant 
d’autant plus diminuer la disponibilité de la 1,25OH2D, forme bioactive de la vitamine D, puisque 
la conversion de la 25OHD en 1,25OH2D est réduite en présence d’hypoparathyroïdie. En phase 
chronique, le niveau de PTH rapporté est soit diminué ou augmenté en réponse à l’insuffisance en 
vitamine D [199, 200]. 
L’association inverse entre l’état inflammatoire et le niveau de 25OHD est considérable: 
40% de variations du niveau de 25OHD sont notés lors d’états inflammatoires induits par une 
chirurgie [112]. Chez certaines populations telles que celles avec insuffisance rénale ou maladies 
inflammatoires, des niveaux insuffisants de 25OHD coexistent avec ces états inflammatoires et des 
conditions métaboliques telles que l’obésité ou le SMet [201]. Certaines réserves existent donc sur 
la validité du dosage de la 25OHD lors d’états inflammatoires, un niveau insuffisant de 25OHD 
pouvant être le reflet de l’inflammation plutôt qu’une réelle insuffisance en vitamine D. La phase 
aigüe suivant immédiatement la lésion à la moelle épinière est caractérisée par la présence de 
marqueurs inflammatoires tels les cytokines pro-inflammatoires (IL-6, IL-1, TNF etc), la protéine 
C-réactive, etc. [16]. Cet état inflammatoire aigü s’estompe pour faire place à un état inflammatoire 
chronique dit à bas bruit (low grade), prédisposant l’individu aux maladies métaboliques [202]. 
Les liens entre le niveau de 25OHD et les marqueurs inflammatoires n’ont pas été investigués chez 
les individus ayant une LME dans la littérature actuelle. 
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2.4.1.2 Prévalence de l’insuffisance en vitamine D dans la population ayant une lésion de la 
moelle épinière 
Afin d’évaluer la prévalence de l’insuffisance en 25OHD dans notre population, nous avons 
procédé à une revue de littérature sur les individus humains ayant une LME (excluant les 
recherches en pédiatrie, celles évaluant les effets d’agents anti-ostéoporotiques sans ou avec 
uniquement mention du niveau moyen en vitamine D sans précision sur la distribution selon une 
valeur seuil ou sans indication de prévalence d’insuffisance en 25OHD (ex. [203, 204]) ou réalisée 
auprès de populations incluant d’autres diagnostics que la LME telle que celle de Smith [205]. Ces 
études, dont un résumé est présenté à l’Annexe C, permettent de dresser le constat suivant: les 
normes de référence des valeurs seuils de la carence (<25nmol/L) ou de l’insuffisance 
respectivement osseuse ou physiologique (<50 et 75 nmol/L) ne sont pas systématiquement 
utilisées. En effet, la terminologie «deficiency» ou «insufficiency» est utilisée avec des valeurs 
seuils variables. L’Annexe C ainsi que le tableau III ci-dessous Prévalence et valeurs seuils 
d’insuffisance et de carence en vitamine D dans la population  ayant une LME dresse un portrait 
de la prévalence de l’insuffisance en vitamine D (< 75-80 nmol/L). En excluant l’étude de Hummel 
et al. (puisque certains individus consommaient des suppléments de vitamine D), la prévalence 
d’insuffisance en vitamine D varie de 58,9 à 90,1 % soit une valeur plus élevée que celle de 32 % 
(<50 nmol/L) retrouvée dans la population canadienne [206]. Des différences importantes dans la 
prévalence d’insuffisance en vitamine D sont présentes selon la valeur seuil utilisée (50 nmol/L vs. 
75-80 nmol/L) et selon la population étudiée: aigue ou chronique.  
Tableau III. Prévalences d’insuffisance en vitamine D dans la population ayant une lésion  
médullaire selon deux valeurs seuils. 
25OHD seuil Pop. A seulement 
% 
Pop. Aigue + (A+C) 
% 
Pop. C seulement 
% 
Moyennes 
< 50 nmol/L 
 
 
< 75-80 nmol/L 
 
 
58.9 (Oleson et al. 
2010;Wong et al.2013 et 
2014) 
 
87.3 (Oleson et al. 2010; 
Nemunaitis et al. 2010; 
Wong et al.2013 et 2014) 
 
63.3 (Oleson et al. 2013; 
Wong et al. 2013 et 2014) 
 
 
90.1 (Nemunaitis et al 
2010; Oleson et al. 2013; 
 
74  (Oleson et al. 2010; 
Barbonetti et al. 2016) 
 
 
74.7 (Bauman et al. 2005; 
Oleson et al. 2010; 
Barbonetti et al. 2016) 
 28 
 
 Wong et al. 2013 e 2014; 
Ozgirgin 2016) 
Écarts 44-93.1 57-95.2 39-96 
Les études identifiées avec (**) à l’annexe C ont été exclues de ces pourcentages. 
A= aigues   C=chronique 
2.4.1.3 Résultats des études sur les niveaux de 25OHD dans la population ayant une lésion 
de la moelle epinière 
Quinze études, réalisées entre 1994 et 2016, ont été recensées sur la vitamine D et la 
population ayant une LME. Neuf d’entre elles ont décrit la prévalence de l’insuffisance en 25OHD 
et/ou les associations entre cette insuffisance et les caractéristiques des échantillons. Les neuf autres 
études avaient comme but premier d’évaluer les niveaux de 25OHD dans un contexte de santé 
osseuse et/ou d’ossification hétérotopique, de thrombose veineuse et/ou d’hypo- ou 
d’hyperparathyroïdie. Les devis sont majoritairement observationnels (13/15 études; n=62 à 245), 
et trois études d’intervention (n= 7, 8 et 50 ) sont recensées dont une avec un protocole expérimental 
sans supplément de vitamine D mais avec infusion de calcium par voie parentérale [207]. Deux 
études d’intervention ont ciblé la 25OHD comme mesure de résultat en recourant à des suppléments 
de vitamine D par voie orale [208, 209]. Dans les études observationnelles, la proportion des 
individus avec tétraplégie varie de 43-60 % à l’exception de l’étude d’Ozgirin et al. [8] dans 
laquelle elle n’est que de 25%. L’échelle AIS est précisée pour 9 études, présentant des proportions 
variables d’atteintes motrices complètes (AIS A+B) vs. incomplètes (AIS C+D). Javidan et al.[179] 
ont ciblé le profil traumatique, les autres études ont inclus des profils traumatiques et non-
traumatiques.  
Afin de définir les caractéristiques associées au statut insuffisant en vitamine D, huit études 
ont évalué de 2 à 8 variables. Le tableau IV résume les associations étudiées. Seul Hummel et al. 
[210] ont présenté leurs résultats sous forme de rapport de cote. La variable «ethnie» est non 
associée avec la 25OHD [211, 212] alors que d’autres études rapportent des associations négatives 
entre l’ethnie afro-américaine et les niveaux de 25OHD [182, 213]. La variable «âge» présente un 
faible impact (OR de 0,93 [210] ) ou un effet nul [179, 182, 211-213]. Mentionnons toutefois que 
peu d’études comptaient des individus de plus de 70 ans, ce qui peut expliquer ces résultats. Presque 
autant d’études obtiennent des associations pour la variable «saison» (avec un OR de 7,38 
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(réduction de la concentration de 25OHD en hiver) [7, 182, 210] qu’absence d’association [8, 213]. 
Seul Barbonetti et al. [214] ont évalué l’association entre la 25OHD et des mesures de réadaptation 
physiques auprès d’une population chronique. 
Comme observé pour d’autres populations, les résultats démontrent une association inverse 
entre la PTH et les niveaux de 25OHD [6, 182, 198, 208, 210, 211]. La suppression de la PTH est 
démontrée dans les populations aigues, celle-ci pouvant être davantage supprimée lors d’atteinte 
complète [198]. Dans la population chronique, une élévation moindre de la PTH est associée à la 
prise de supplémentation en calcium et en vitamine D [210]. Les niveaux de 25OHD ne sont pas 
affectés par le sexe [8, 179, 212, 213]. Toutefois, il est possible que cette association ne puisse être 
décelée compte tenu de la petite taille des études où la proportion d’hommes vs. femmes est très 
élevée. Parmi les variables se rapportant spécifiquement à la LME, une association inverse est 
observée entre les niveaux de 25OHD et la paraplégie [210] ou la tétraplégie [198, 212]. Une 
absence d’association entre les niveaux de 25OHD et l’échelle AIS est rapportée par certains 
auteurs [179, 213], contrairement à Wong et al, [7] ou l’insuffisance était associée à l’échelle AIS. 
L’association entre les niveaux de 25OHD et le temps post lésionnel est mitigée, certains auteurs 
rapportant une absence d’association [8, 213] ou la présence d’une association inverse [7, 182, 
212]. Une seule étude s’est intéressée au statut de marcheur qui fut associé au niveau de 25OHD[8]. 
L’absence de bisphosphonates ne fut considérée que dans l’étude de Hummel (OR 3,85) et cette 
variable a été associée à une baisse des niveaux de 25OHD. Selon Barbonetti et al, des niveaux de 
25OHD inférieurs à 50 nmol/L sont un facteur prédictif de moindre score d’indépendance 
fonctionnelle et de temps réduit d’activités physiques [214]. Globalement, puisque les études 
disponibles sont de petite taille, peu nombreuses et que la population ayant une LME est très 
hétérogène, des études sur de plus grands échantillons ou un cumul d’études plus nombreuses sera 
nécessaire afin d’affirmer ou d’infirmer ces associations et de déterminer la force d’association. 
Les protocoles de supplémentation en vitamine D3 ont été réalisés dans la population 
chronique, avec des doses quotidiennes de 800-2000 UI si nous excluons l’étude sur 10 individus 
de Bauman en raison de la trop courte durée d’étude (14 jours, inférieure à la demi-vie de la 
25OHD) [209]. Les niveaux de 25OHD initiaux sont très différents: 26,8±17,8 [209] et 65±15 
nmol/L [208], pouvant expliquer en large partie les niveaux de 25OHD post-supplémentation 
respectivement de 56,3±18,8 nmol/L vs. 120±42,5. Pour l’étude de Bauman réalisée en 2011, 3 
individus ont atteint des niveaux de plus de 125 nmol/L. Ce dernier est toutefois considéré comme 
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non toxique. Les études disponibles ne permettent pas d’établir un niveau de 25OHD optimal, tant 
pour la santé osseuse que pour la santé extra-squelettique, pour la population ayant une LME. De 
plus, les associations entre des niveaux plus élevés de 25OHD et la mortalité, telles que discutées 
précédemment, appellent une certaine prudence et le besoin de mieux surveiller et documenter la 
supplémentation de ces individus. À l’heure actuelle, ces études ne permettent pas d’établir un 
protocole de supplémentation dans une population hétérogène comme celle ayant subi une LME. 
En effet, les associations entre les niveaux de 25OHD et les différentes variables pouvant affecter 
cette concentration (saison, âge, sexe, ethnie, temps post-lésionnel, niveau de 25OHD initial, 
niveau lésionnel, para vs. tétraplégie, inflammation, pharmacothérapie etc.) n’ont été que 
partiellement étudiées et l’ont été chez des groupes très restreints, ayant des caractéristiques 
différentes, et chez une population chronique et non pas aigue. Cette dernière présente des 
caractéristiques différentes de la population chronique quant à l’état inflammatoire accentué, la 
participation à un entraînement physique, et une hypoparathyroïdie transitoire, variables pouvant 
potentiellement affecter les concentrations de 25OHD et la réponse à la supplémentation. 
 
Tableau IV. Variables associées aux niveaux de 25OHD dans les études ciblant la LME. 
                 Association 
Variable 
Aucune Positive Inverse 
Âge Javidan (2014) 
Nemunaitis (2010) 
Oleson (2010) 
Wong (2013) 
 
Hummel (OR 0.93) (2012) 
Sexe Javidan (2014) 
Nemunaitis (2010) 
Ozgirgin (2016) 
Wong (2013) 
 
 
Saison  Nemunaitis (2010) 
Ozgirgin (2016) 
  
Hiver; 
Hummel (OR 7.38) (2012) 
Oleson (2010) 
Wong (2014) 
Atteinte 
      Paraplégie 
     Tétraplégie 
 
 
Javidan (2014) Mechanick 
(1997) 
 
 
Hummel (OR 4.22) (2012) 
 
Mechanick (1997) 
Wong (2013) 
Échelle AIS Javidan (2014)  Wong (2014) 
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(A+B) 
Temps post lésionnel Ozgirgin (2016)  Oleson (2010) Wong (2013 et 2014) 
Marcheur  Ozgirgin 
(2016)  
Sans bisphosphonates   Hummel (OR 3.85) (2012) 
SCIM   Barbonetti (2016) 
Temps activités 
physiques 
  Barbonetti (2016) 
 
2.4.1.4 Conséquences  liées à l’insuffisance en 25OHD chez les individus ayant une LME 
2.4.1.4.1 Ostéoporose 
L’ostéoporose est définie par une perte de densité ainsi qu’une désorganisation de 
l’architecture osseuse, fragilisant l’os et augmentant les risques de fractures [215, 216]. Cette 
condition affecte très défavorablement la qualité de vie des individus ayant une LME. L’incidence 
de l’ostéoporose fut récemment estimée à 21.5% dans une cohorte canadienne d’individus ayant 
une LME (n=1137) [217]. Le fort taux d’activité des ostéoclastes entraîne une résorption osseuse 
élevée, affectant surtout l’os trabéculaire, particulièrement dans les six premiers mois suivant la 
lésion. Ainsi, la réduction de la densité osseuse, affectant surtout les os de la région sous-
lésionnelle, serait de 40 % deux années post lésion [218]. Les facteurs contribuant au 
développement de l’ostéoporose chez cette population sont multiples et vont au-delà de la non 
utilisation ou non mise en charge et de la réduction du stress mécanique secondaire à la perte de la 
masse musculaire [219]. L’atteinte du système nerveux sympathique, les perturbations 
endocriniennes (testostérone, hormone de croissance, leptine etc), la vascularisation réduite et l’état 
inflammatoire sont quelques-uns des facteurs incriminés [220]. 
Bien que l’ostéoporose soit une problématique importante affectant négativement la qualité 
de vie des individus ayant une LME et que la vitamine D et/ou le calcium soient impliqués dans 
son traitement, il n’existe encore aucun consensus sur l’administration de vitamine D / calcium 
pour la population ayant une LME. Tous s’entendent qu’ils devraient faire partie intégrante du 
traitement sans toutefois formuler de lignes directrices claires.  
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2.4.1.5 Risques avérés ou sous investigation de la supplémentation en vitamine D 
2.4.1.5.1 Calcémie et phosphorémie 
L’hypercalcémie (Ca total corrigé de plus de 2,60 mmol/L) est secondaire à certaines 
conditions telles que la maladie de Paget, les cancers et l’hyperparathyroïdie. Chez certains 
individus ayant une LME, la cause de celle-ci est le plus souvent la forte résorption osseuse. 
L’hypercalcémie est plus fréquemment observée chez les jeunes individus, dont le métabolisme 
osseux est plus actif, et chez les individus avec tétraplégie complète [221]. La vitamine D 
contribuant à améliorer l’absorption intestinale du calcium, une hypercalcémie constitue donc une 
contre-indication à l’introduction de la supplémentation en cette vitamine. Par ailleurs, une 
calcémie normale permet l’introduction de la supplémentation en vitamine D, non sans une 
surveillance de la calcémie. Les niveaux sériques de 25OHD rapportés dans la littérature qui sont 
associés à l’hypercalcémie sont de 350-500 nmol/L [109], soit bien au-delà des niveaux moyens 
de 25OHD rencontrés chez les individus ayant une LME en RFI. Notons que l’absorption 
intestinale du calcium est limitée par la suppression de la PTH dans les premiers mois suivants la 
LME, et que les apports moyens en calcium alimentaire de cette population sont sous les niveaux 
recommandés par les ANR [179, 180, 222], limitant ainsi les risques d’hypercalcémie.  
La phosphorémie est généralement marginalement élevée ou élevée post LME en raison de 
la forte résorption osseuse. L’administration de suppléments de calcium contribue à chélater le 
phosphore donc à normaliser la phosphorémie, tout en améliorant le bilan calcique.  
2.4.1.5.2  Infections urinaires, néphrolithiases et fonction rénale 
L’excrétion urinaire accrue de calcium est présente suite à la LME, augmentant la 
susceptibilité des patients aux problématiques urinaires dont la formation de lithiases [223]. 
L’atteinte vésicale secondaire à l’atteinte neurologique ainsi que le mode de gestion de la vidange 
vésicale (cathétérismes, sondes) augmentent l’incidence de la maladie rénale, estimée à 35,2 % 
[196]. La littérature scientifique issue d’autres populations que celles ayant une LME ne permet 
pas d’établir de lien entre l’administration de suppléments de vitamine D et la formation de 
néphrolithiases, la calciurie demeurant dans la normale avec une supplémentation en vitamine D 
de 3440 UI par jour [224, 225]. Dans le but de pallier le manque de connaissances à ce niveau, le 
présent projet auprès des individus ayant une LME inclut la vérification de l’incidence de 
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néphrolithiases et/ou l’altération de la fonction rénale comme des effets indésirables potentiels des 
suppléments de vitamine D. 
2.4.1.5.3 Ossification hétérotopique 
L’ossification hétérotopique (OH) est la formation de tissu osseux hors matrice osseuse et 
constitue une complication fort invalidante et encore sous étude chez la population ayant une LME. 
Les mécanismes favorisant son développement, souvent dans les premières semaines ou mois 
suivant la lésion, seraient un ensemble de facteurs liés à l’immobilisation, des micro-traumatismes 
associés à la manipulation des patients, la dysrégulation autonomique ainsi que des altérations 
immunologiques et des neurotransmetteurs [226, 227]. L’hyperparathyroïdie favoriserait 
également l’augmentation de l’activité des ostéoblastes immatures, accentuant les risques d’OH. 
La supplémentation en vitamine D engendre des préoccupations cliniques telles la crainte 
que celle-ci soit propice au développement de l’OH. La littérature est peu abondante afin d’éclaircir 
ce questionnement. Toutefois, un effet protecteur potentiel de la supplémentation en vitamine D 
sur le développement de l’OH est rapporté. Dans une étude rétrospective auprès de quatre-vingt-
seize individus, l’insuffisance en 25OHD (< 50 nmol/L) était présente chez 11 des 12 individus et 
l’hyperparathyroïdie présente chez 9 des 12 individus ayant développés une OH. Bien que 
l’adhésion à la supplémentation (2000 UI D3 par jour) ait été sous-optimale (50%), les auteurs 
concluent que la correction de l’insuffisance en 25OHD favoriserait une réduction de l’OH [6]. Ce 
projet inclut la surveillance de l’OH parmi les effets indésirables de la supplémentation. 
2.4.2 Lésion de la moelle épinière et sensibilité à l’insuline 
Les individus ayant une LME présentent davantage d’insulinorésistance que les individus sans 
LME. Celle-ci est davantage rapportée chez les individus avec une lésion au-dessus de T4- T6, 
secondaire à l’atteinte du système nerveux sympathique [228, 229], et en phase chronique [230, 
231]. Plusieurs facteurs explicatifs sont proposés: l’activation du système nerveux central 
notamment le système nerveux sympathique via la noradrénaline induisant la lipolyse [228], les 
changements de composition corporelle (augmentation de la masse grasse, diminution de la masse 
maigre) [228, 231], la diminution de la masse musculaire et la transition des types de fibres 
musculaires vers le type IIb qui sont moins sensibles à l’insuline, la diminution des hormones 
anaboliques (testostérone, hormone de croissance), un état inflammatoire chronique [232], une 
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capacité oxydative réduite en raison de la diminution de l’activité mitochondriale et de l’activité 
physique moindre [233] et la diminution du transporteur de glucose (GLUT4) au niveau 
musculaire.  
Ceci favorise la diminution de la sensibilité à l’insuline et à plus long terme, le 
développement de diabète dont la prévalence est estimée à environ 20-22 % soit 3 fois plus élevée 
que dans la population générale [4, 234, 235]. Le risque du diabète augmente si l’IMC est supérieur 
à 23 : OR de 2,74 [IC 95%, 2,74-3,03] pour un IMC de 23-24,99; OR de 1,50 (IC 95%, 1,11-2,01) 
pour un IMC de 25,99 à 29,99; OR de 2 (IC 95%, 1,33-2,99) pour un IMC de 27,5-29,9; OR de 3 
(IC 95%, 2,74-3,03) pour un IMC au-delà de 30 [236].  
À ce jour, il n’existe pas de valeur seuil pour le HOMA-IR de même que pour les autres 
indicateurs insuliniques spécifiques à la population ayant une LME et ce, bien que certaines études 
aient intégré cette mesure de résultat. Les résultats du HOMA varient entre autres selon le temps 
post lésionnel, la pratique d’activité physique et le pourcentage de masse grasse [233, 237]. Dans 
quelques articles ayant ciblé la population ayant une LME et certaines autres populations 
majoritairement caucasiennes et non diabétiques, il apparait qu’une valeur seuil du HOMA de 1,57 
permettrait de discriminer les individus insulinorésistants. Toutefois, ceci n’est pas validé à ce jour 
par des études chez la population ayant une LME [238]. Cependant, cette approche déductive est 
questionnable pour le moment puisque la valeur seuil du HOMA est spécifique à la population 
étudiée et que la valeur discriminant la présence ou l’absence du SMet et/ou du diabète n’est pas 
validée dans la population ayant une LME. 
2.4.3 Vitamine D et sensibilité à l’insuline 
2.4.3.1 Plausibilité biologique 
Les mécanismes d’action proposés reliant l’insulinorésistance à la vitamine D sont issus de 
modèles animaux et d’observations chez l’humain et ciblent principalement le pancréas, le système 
immunitaire et le muscle. 
Le pancréas est pourvu du VDR et les cellules β expriment la 1-α-hydroxylase, ce qui leur permet 
de synthétiser la forme active de la vitamine D. Les preuves les plus convaincantes proviennent du 
modèle animal. Chez le rat [239, 240] ou la souris [12] carencé en vitamine D, l’administration de 
suppléments en cette vitamine est associée à une augmentation de la sécrétion d’insuline par le 
pancréas. Le modèle animal déficient en Vdr , présente une insulinorésistance réversible par 
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l’administration de suppléments de vitamine D. L’action de la vitamine D sur la sécrétion 
d’insuline pourrait aussi être indirecte via l’amélioration de l’absorption du calcium, un minéral 
nécessaire à la sécrétion d’insuline [239, 241, 242]. La sécrétion d’insuline fut également 
investiguée chez les humains et serait détériorée lors d’insuffisance en vitamine D [243-245]. 
L’augmentation de la transcription du gène de l’insuline humaine en présence de vitamine D 
constitue un autre mécanisme d’action via un effet direct sur les cellules pancréatiques [246]. La 
vitamine D exercerait également son effet sur l’insulinorésistance par une modulation du système 
immunitaire (cellules T, cytokines, TNFα) préservant la fonction des cellules β [247]. Plus 
récemment et pour le moment encore peu étudié, la stéatose hépatique non-alcoolique serait aussi 
liée au développement de l’insulinorésistance [248]. En effet, l’accumulation de lipides interfère 
avec le métabolisme du glucose au niveau hépatique. Les nombreux mécanismes explicatifs reliant 
la vitamine D et la stéatose hépatique non alcoolique vont au-delà du présent mémoire mais 
brièvement, ils font appel à l’implication de la vitamine D dans la sécrétion d’insuline (présentés 
ci-dessus) ainsi que dans le contrôle de l’inflammation (tissu adipeux et hépatique) et de la fibrose 
hépatique [248]. Des doses élevées de calcitriol (0,5-2,5 mg/kg/jour) amélioreraient la fonction 
hépatique dont la tolérance au glucose [249]. 
Par ailleurs, le rôle de la vitamine D au niveau de l’insulinorésistance est indirectement 
démontré par les effets de l’insuffisance en vitamine D sur le muscle, réservoir important de 
25OHD [250-252]. Le muscle est un tissu insulinodépendant qui utilise 85 % du glucose circulant. 
Conséquemment, les effets bénéfiques de la vitamine D sur ce dernier se traduiront par une plus 
grande utilisation du glucose donc une meilleure sensibilité à l’insuline. Lors d’insuffisance en 
vitamine D, on note une atrophie des fibres musculaire ainsi qu’une fatigue musculaire plus rapide 
que lors de suffisance. En effet, lors d’ajout de vitamine D, il y a une augmentation de la capacité 
du travail musculaire: la capacité oxydative mitochondriale (démontrée par une augmentation de 
l’activité de la succinate déhydrogénase et une augmentation de la phosphorylation) est accrue [13, 
253]. Cette capacité accrue de contraction musculaire serait également secondaire à la plus grande 
disponibilité du calcium impliqué dans la physiologie de la contraction [254]. Des preuves 
indirectes des effets bénéfiques de la vitamine D sur le muscle sont reliées à l’augmentation de 
l’aire musculaire, du nombre plus élevé de fibres de type IIa (fibres rapides) et d’une plus grande 
prolifération et différenciation des myoblastes [14] [255]. La production de myostatine, dont le 
niveau élevé inhibe la régulation de la croissance musculaire, est diminuée lors de suffisance en 
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vitamine D [256, 257]. Ces éléments combinés militent en faveur des effets bénéfiques de la 
suffisance en vitamine D sur la morphologie, la croissance et la physiologie musculaire. Étant le 
principal utilisateur du glucose circulant, toute intervention, notamment via l’atteinte de taux 
suffisant en vitamine D, favorisant l’augmentation de la capacité de travail musculaire pourrait 
donc se traduire par une amélioration potentielle de la sensibilité à l’insuline [156]. 
L’insuffisance en 25OHD est également liée à l’augmentation de la PTH. Or, des niveaux élevés 
de PTH sont associés à une résistance insulinique accrue [258, 259]. La supplémentation en 
vitamine D pourrait donc agir sur la résistance insulinique via la réduction de la PTH [260]. 
 
2.4.3.2 Synthèse de la littérature sur la vitamine D et la sensibilité à l’insuline 
2.4.3.2.1 Études observationnelles 
Les études observationnelles, bien qu’apportant des niveaux de preuve moins élevée que les études 
interventionnelles, ont été les instigatrices, comme il est fréquemment le cas en santé, des premières 
associations reliant le statut en vitamine D et la résistance à l’insuline. Des études avec de larges 
cohortes ont effectivement démontré une association entre des concentrations de 25OHD plus 
élevées et une diminution du risque de développer le diabète. Scragg et al. obtiennent un OR de 
0,27 (IC 95%, 0,12–0,64) pour des concentrations de 25OHD de 81 vs. 60,5-80,9nmol/L [91]. Dans 
un modèle ajusté pour plusieurs variables confondantes, Hirani et al. rapportent un risque accru de 
diabète de 1.70 (IC 95%, 1,12–2,56) vs 1,45 (IC 95%, 0,91–2,32) (p=0,03) chez des individus ayant 
des concentrations de 25OHD de 40-52,9 vs. 53-68,9nmol/L [261]. Mauss et al. observent 
également une augmentation du risque de diabète (OR 2,55, IC 95% 1,16-5,62) avec une 
concentration de 25OHD moindre que 25 vs. 75 nmol/L comme référence) [262]. Cette association 
inverse entre la concentration de 25OHD et le risque de développer le diabète est présente dans les 
études observationnelles et est également rapportée dans les méta-analyses portant sur ce type 
d’études. Ainsi, pour Parker et al., sept des neuf études observationnelles incluses dans leur méta-
analyse sont en faveur d’une telle association (OR 0,45, IC 95%, 0,25-0,82) [144]. Un OR de 0,75 
(IC 95%, 0,62-0,91) est rapporté dans une seconde méta-analyse pour la même association [263]. 
Certaines études ont évalué l’association entre les niveaux de 25OHD et des mesures telles 
l’insulinémie ou le glucose [9, 10, 92]. Une meilleure sensibilité insulinique serait associée à des 
niveaux plus élevés de 25OHD [10] alors qu’une plus grande résistance à l’insuline et une  moindre 
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capacité sécrétoire d’insuline est observée lorsque la concentration de 25OHD est de moins de 
50nmol/L [9]. Heaney et al. ont identifié la zone maximale de réduction de la résistance à l’insuline 
à des concentrations de 25OHD situées entre 40-90 nmol/L, avec un effet maximal près de 80 
nmol/L. L’Annexe D Sommaire des études observationnelles présente un résumé de ces études.  
2.4.3.2.2 Études d’intervention 
Les études d’intervention avec supplémentation en vitamine D3 sont susceptibles d’être plus 
probantes sur le lien causal entre les niveaux de 25OHD et la résistance insulinique que les mesures 
d’associations rapportées par les études observationnelles.  
Trois méta-analyses récentes ciblent uniquement des études d’intervention. Ces méta-
analyses concluent à l’absence de réduction de la résistance à l’insuline chez les individus 
normoglycémiques ou diabétiques. Toutefois, les conclusions sont plus mitigées pour les individus 
intolérants au glucose puisqu’on note dans environ la moitié des études ciblant ce sous-groupe une 
réduction de la résistance à l’insuline. Toutefois, le nombre restreint d’études, le petit nombre de 
individus intolérants au glucose inclus dans les études, le niveau initial en 25OHD variable ainsi 
que la variation dans la supplémentation utilisée sollicitent la prudence quant à ces conclusions 
[11, 264, 265]. En effet, les doses (700 UI/jour à 88 865 UI/sem), la fréquence (quotidienne, 
hebdomadaire ou dose unique) et le type de supplémentation (D3 ou alphacalcidol, avec ou sans 
suppléments de calcium) varient beaucoup dans ces méta-analyses [266-274]. 
Nous avons recensé les études d’intervention récentes et /ou non intégrées aux trois méta-
analyses citées ci-dessus. Elles ont été réalisées relativement récemment, avec devis randomisé 
contrôlé à double-aveugle comprenant un placebo. Certaines de ces études ont eu recours à la 
supplémentation orale en vitamine D3 à des doses modérées (1200 à 4000 UI/jour) et plus 
fréquentes vs. doses élevées et moins fréquentes (50 000 UI/sem) [272, 273, 275, 276]. Une étude 
récente a eu recours à une administration parentérale de 300 000 UI de D3 / 3 mois [277]. La plupart 
de ces études ont été réalisées chez des personnes insulinorésistantes (excluant les individus 
insulinotraités) ayant présenté une stabilité du contrôle glycémique avant l’entrée à l’étude. Les 
sous-groupes insulinorésistants ayant reçu une supplémentation de vitamine D3 (avec ou sans 
supplément de calcium) à des doses de plus de 2000 UI par jour ont présenté une amélioration de 
leur insulinorésistance comparativement à des individus normoglycémiques. Dans la méta-analyse 
ayant cumulée le plus d’études interventionnelles dont la mesure de résultat était le HOMA-IR 
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(n=17 études), l’exclusion des études ayant eu recours à des doses élevées de vitamine D entraîne 
un changement plus significatif du HOMA-IR soit -2,51 (IC 95%, -3,92-1,10) démontrant que les 
modalités de supplémentation (doses moins élevées et plus fréquentes) réduiraient davantage la 
résistance à l’insuline que des doses élevées et uniques [11]. Ces résultats intéressants sont toutefois 
insuffisants comme le démontre une étude réalisée chez des individus présentant une déficience en 
vitamine D et une intolérance au glucose. Après 1 année de supplémentation de D3 de 88 865 
UI/sem pour atteindre une concentration moyenne de 25OHD de 175 nmol/L, aucune différence 
n’a été notée entre les individus ayant reçu le placebo et ceux ayant reçu la supplémentation en ce 
qui a trait aux mesures de sécrétion et de sensibilité à l’insuline [269]. Tel que proposé par Heaney 
et al., les effets bénéfiques, s’ils sont réels, pourraient être limités à certaines zones hors desquelles 
ces derniers sont absents [92]. Certaines autres études d’intervention ont obtenu des résultats 
négatifs sur la résistance à l’insuline [268, 278]. D’autres études ayant obtenu des effets négatifs 
ont été incluses dans les méta-analyses citées ci-haut, limitant ainsi le biais de sélection des articles 
évalués. L’Annexe E et F: Sommaire des études d’intervention sur la vitamine D et la sensibilité à 
l’insuline et Sommaire des méta-analyses sur la vitamine D et la sensibilité à l’insuline résument 
ces études. 
2.4.3.2.4 Causes probables de divergences entre les études observationnelles et les études 
d’intervention  
Il existe plusieurs causes pouvant expliquer les divergences de résultats entre les études 
observationnelles et interventionnelles portant sur la vitamine D et la sensibilité à l’insuline: 1) les 
doses de supplémentation et leur fréquence (doses moins élevées et plus fréquentes semblent 
réduire la résistance); 2) la durée de supplémentation (diminution de la résistance avec une plus 
grande durée); 3) l’ajout d’un supplément de calcium (possible diminution de la résistance avec 
ajout de calcium); 4) les groupes évalués (diminution de la résistance chez les groupes 
insulinorésistants vs. normoglycémiques); 5) les différents critères d’éligibilité, de classification 
des individus et d’analyse des études (ex. valeurs seuils pour caractériser l’insulinorésistance); 6) 
inclusion de individus avec une filtration rénale réduite vs. normale; 7) présence ou absence 
d’ajustements pour les variables confondantes; 8) méthode et nombre de dosages de la 25OHD et 
de l’insuline; et 9) puissance statistique insuffisante. L’influence de la génétique sur la 25OHD n’a 
pas été considérée dans les études d’intervention et pourrait avoir un impact considérable. En effet, 
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une étude interventionnelle ciblant des femmes (n=81 d’un échantillonnage de 239) présentant un 
statut insuffisant en 25OHD (<50nmol/L) et une résistance insulinique (HOMA=IR>1,93) jette un 
éclairage intéressant sur l’influence de la génétique sur la réponse à la supplémentation en vitamine 
D. Soumises à une supplémentation de vitamine D3 à raison de 4000 UI par jour, les femmes 
présentant un certain génotype (FokIFf) ont vu leur sensibilité insulinique améliorée avec un 
ΔHOMA-2%S (un modèle additionnel de HOMA développé pour inclure les variations non-
linéaires du glucose et de l’insuline, le «S» signifie que c’est la fonction sécrétion de l’insuline qui 
fut calculée) de 29,4 (IC 95%, 2,9-38,1) vs. 2,3 (IC 95%,−11,5-10,1) pour le génotype (FokIFF) 
vs. -1,8 (-12,3-7,3) pour le génotype FokIff [279].  
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Chapitre 3 Problématique, hypothèses et objectifs de 
recherche 
3.1 Problématique 
Les individus ayant une LME présentent une forte incidence d’insuffisance en vitamine D. 
En effet, dans une étude sur dossiers réalisée auprès de 54 patients en RFI à l’été 2014 à l’Institut 
de Réadaptation Gingras-Lindsay de Montréal du CIUSSS Centre-Sud de Montréal, près de 91 % 
de la population ayant une LME, présentait une concentration de 25OHD inférieure à 75 nmol/L 
et 74.1% étaient sous 50 nmol/L. Par ailleurs, tel que cité antérieurement, les individus ayant une 
LME présentent plusieurs modifications physiologiques, hormonales et de composition corporelle 
augmentant leur susceptibilité à la résistance à l’insuline. Ils sont également dans un «momentum» 
important en RFI alors que les thérapies physiques (physiothérapie, ergothérapie, etc.) tentent de 
limiter les changements physiologiques négatifs, augmenter leur force et l’endurance musculaires 
et, par conséquent, leur indépendance fonctionnelle [280]. Or, les bénéfices extra-squelettiques 
potentiels de la vitamine D, s’ils sont présents, peuvent à la fois influer sur la sensibilité à l’insuline 
et sur le muscle via les mécanismes de plausibilité que nous avons détaillés dans la recension des 
écrits. 
3.2 Hypothèses 
Les hypothèses de recherche sous-tendant ce projet de recherche sont les suivantes: 
Hypothèse H1 : Les patients présentant une insuffisance initiale en 25OHD (≤ 25 et ≤50nmol/L) 
auront une plus grande augmentation de leurs niveaux de 25OHD en réponse à la supplémentation 
que ceux présentant un statut initial insuffisant mais non carencé (≥ 50 et < 75 nmol/L); 
 Hypothèse H2: Les patients avec une concentration de 25OHD ≤50 nmol/L présenteront une moins 
bonne sensibilité à l’insuline que ceux ayant un statut suffisant (> 50 nmol/L). 
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3.3 Objectifs de recherche 
3.3.1 Objectifs primaires  
a) Documenter la variation (∆) des concentrations de 25OHD ([25OHD]) suite à deux modes 
de supplémentation en vitamine D3 chez les individus avec une première LME admis en 
RFI et répondant aux critères d’inclusion/exclusion du projet. 
 
Par cet objectif, nous souhaitons infirmer ou confirmer si la variation des niveaux de 
25OHD en réponse à la supplémentation de la carence <25nmol/L ou de l’insuffisance (<75 
nmol/L) sera dépendante du statut initial en 25OHD soit plus le statut initial est carencé, 
plus grande sera l’augmentation des niveaux de 25OHD. 
 
b) Évaluer s’il y a une association entre la [25OHD] et la sensibilité à l’insuline chez les 
individus avec une première LME admis en RFI. 
 
Par cet objectif, nous souhaitons déterminer s’il pourrait y avoir un impact positif, négatif 
ou nul de la [25OHD], associée ou non à la supplémentation, sur la sensibilité à l’insuline 
des individus pendant la RFI au moyen d’indicateurs de sensibilité à l’insuline reconnus. 
3.3.2 Objectifs secondaires: 
Évaluer la prévalence de l’insuffisance en vitamine D ainsi que les caractéristiques (relatives à la 
lésion i.e. paraplégie ou tétraplégie, échelle AIS, temps post-lésionnel, lésion traumatique ou non-
traumatique; générales i.e. âge, sexe, saison; cliniques i.e. IMC, présence d’obésité, d’état 
inflammatoire ou de malnutrition, scores SCIM et BERG, force de muscles clés, apports 
alimentaires, laboratoires sanguins) associées aux niveaux de 25OHD dans notre échantillon. Ces 
objectifs sont poursuivis à partir des données colligées dans le cadre du présent projet et jumelé à 
une collecte rétrospective de données sur dossiers réalisée auprès de 121 patients ne participant pas 
au présent projet. 
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3.3.3 Questions de recherche 
Les questions de recherche se formulent donc ainsi: 
a) Quelle est le Δ absolu de la [25OHD] c.-à-d. la différence de concentration en 25OHD 
relatif au temps (entre le temps 2 (T2) et le temps 1 (T1)) et à la dose de suppléments 
de vitamine D3 (post – pré) suite à la prise d’une supplémentation en vitamine D3 chez 
les individus ayant subi une première LME? Peut-on estimer la quantité de suppléments 
requise de vitamine D3 à partir du niveau initial pour corriger l’insuffisance ? Peut-on 
prédire la [25OHD] post supplémentation à partir d’un modèle linéaire ? 
b) Existe–t-il une association entre la [25OHD] et la sensibilité à l’insuline ? 
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Chapitre 4 Méthodologie 
Cette étude fut approuvée par le comité d’éthique de la recherche des établissements du 
CRIR dont le certificat est présenté à l’annexe A. 
4.1 Devis de recherche 
Deux projets pilote sont inclus dans ce projet. Dans un premier temps, la première étude pilote suit 
un modèle pragmatique dans la mesure où celle-ci correspond à l’évaluation de la pratique clinique 
établie avec les médecins (omnipraticiens et physiatres) deux années avant le début du présent 
projet. Compte tenu des bénéfices rapportés dans la littérature concernant l’administration de 
vitamine D et de calcium sur le risque de fractures dans la population générale et des risques 
d’ostéoporose et de fractures associés à la population LM, le présent projet fut réalisé sans recours 
à un groupe placebo. De plus, l’administration de suppléments de carbonate de calcium (500 
mg/jour), forme disponible à la pharmacie de notre centre, fut jumelée à celle de la supplémentation 
en vitamine D. En effet, la non-administration de supplément de calcium ou l’absence de 
supplémentation dans un groupe placebo auraient privé les individus des bénéfices de la 
supplémentation. 
Dans un second temps, une deuxième étude est incluse au mémoire soit une étude rétrospective de 
données sur dossiers d’individus ayant eu une LME et ayant été admis en RFI sur l’unité des lésés 
médullaires. 
4.2 Population à l’étude 
Les adultes hospitalisés avec diagnostic principal de première LME admis en RFI à  l’installation 
Gingras-Lindsay du CIUSSS Centre-Sud de Montréal étaient admissibles au projet. La population 
à l’étude est considérée être en période aigüe.  
4.2.1 Critères d’inclusion et d’exclusion 
4.2.1.1 Inclusions 
Les individus inclus au premier projet ont été admis sur l’unité des individus ayant une LME de 
l’IRGLM sur une période consécutive d’environ 12 mois soit du 16 février 2015 au 4 mars 2016. 
Les hommes et les femmes de 18 ans et plus présentant des lésions traumatiques ou non-
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traumatiques de la moelle épinière, avec atteintes motrices complètes (échelle AIS A et B) ou 
incomplètes (échelle AIS C et D) étaient admissibles au projet. Deux temps de collecte 
d’informations étaient prévus soit le temps 1 (T1) correspondant à la période avant l’initiation de 
la supplémentation (environ 10 jours post admission en RFI) et le temps 2 (T2) soit après la 
supplémentation (environ 47 jours post admission en RFI). 
Pour le deuxième projet soit l’étude sur dossiers de patients, les critères d’inclusion et les 
moments de collecte de données colligées étaient légèrement différents: les individus inclus étaient 
des adultes avec une première ou ancienne LME qui ont été hospitalisés du 15 avril 2013 au 27 
juillet 2014  et du 20 juin 2015 au 20 février 2016, présentant une lésion traumatique ou non-
traumatique, avec atteintes motrices complètes ou incomplètes. Les individus inclus dans l’étude 
sur dossiers devaient avoir eu un dosage de 25OHD dans les premiers 20 jours suivant leur 
admission en RFI. Les données colligées étaient celles initiales (lors de l’admission et des 
premières évaluations). Le projet d’étude sur dossiers a fait l’objet d’un premier rapport en octobre 
2014. Nous avons convenu, en 2015, de poursuivre cette collecte sur dossiers. Nous nous sommes 
alors concentrés sur les dossiers des patients admis en RFI mais exclus au projet sur la sensibilité 
à l’insuline afin d’augmenter la base de données de cette étude sur dossiers avec des individus 
admis lors de période active des deux projets afin de pouvoir comparer les deux échantillons.  
4.2.1.2 Exclusions 
Les patients furent exclus du premier projet s’ils présentaient les caractéristiques suivantes qui 
pouvaient affecter soit leur statut en vitamine D ou la sensibilité à l’insuline ou encore 
compromettre leur participation aux différentes étapes de l’étude :  
o consentement non obtenu, âgés de moins de 18 ans  
o tétraplégie C1 à C4 avec atteinte motrice complète (échelle AIS A et B);  
o hypercalcémie (Ca 2+ totale corrigé > 2.60 mmol/L à deux dosages consécutifs à l’unité ou 
selon les données de laboratoires du centre référent lors des admissions) 
o  atteinte osseuse (ostéoporose, ostéopénie, maladie de Paget etc.);  
o atteintes gastro-intestinales caractérisées par la malabsorption (ex : maladie coeliaque ou 
de Crohn) 
o insuffisance cardiaque et MPOC sévères 
o insuffisance rénale chronique ou aigue non résolue  
o insuffisance hépatique 
 45 
 
o diabète, intolérance au glucose ou utilisation de stéroïdes  
o cancers actifs ou antérieurs de moins de 5 ans 
o atteintes cognitives sévères ou un trauma cranio-cérébral sévère  
o supplémentation en vitamine D initiée au Centre hospitalier (CH) de soins aigus  
o hyperparathyroïdie primaire  
Pour le deuxième projet soit l’étude sur dossiers de patients, les critères d’exclusion suivants ont 
été appliqués car ils pouvaient affecter leur statut en vitamine D : 
o atteinte osseuse (ostéoporose, ostéopénie, maladie de Paget etc.);  
o atteintes gastro-intestinales caractérisées par la malabsorption (ex : maladie coeliaque ou 
de Crohn) 
o insuffisance rénale chronique ou aigue non résolue  
o insuffisance hépatique 
o supplémentation en vitD initiée au CH de soins aigus  
o hyperparathyroïdie primaire 
4.3.2 Taille de l’échantillon 
Le calcul de la taille d’échantillon procurant 95% d’intervalle de confiance ne fut pas réalisé en 
raison de l’absence d’études avec ces mesures de résultats relatifs à l’association entre la variation 
de la [25OHD] et les indicateurs de résistance à l’insuline dans cette population, ce qui a justifié 
de réaliser cette étude. La taille de l’échantillon finale représente les patients admissibles ayant 
accepté de participer à l’étude durant la période ciblée, 7 individus seulement parmi les individus 
éligibles ont refusé d’y participer, ce qui représente un taux de recrutement élevé soit 81% . De 
petites tailles d’échantillon sont courantes pour les projets ciblant une population avec une 
condition clinique moins répandue telle que la LME.  
4.3 Méthode de recrutement 
Tous les dossiers des individus admis au programme en LME ont été évalués le jour ou le 
lendemain de l’admission par la candidate afin de déterminer s’ils répondaient aux critères 
d’admissibilité au projet. Pour respecter les directives du CER sur la sollicitation des individus, les 
intervenants (infirmiers(ères), physiothérapeutes ou ergothérapeutes) ont demandé aux individus 
admissibles s’ils acceptaient que ce projet leur soit présenté par la candidate. Dans l’affirmative, 
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celle-ci a procédé à la présentation du protocole, une copie écrite fut remise au patient afin qu’il 
puisse en prendre connaissance et donner son consentement libre et éclairé. S’il acceptait, le 
formulaire de consentement signé était déposé au dossier médical et une photocopie remise au 
patient. 
4.4 Protocole d’intervention et déroulement 
Les individus répondant aux critères d’admissibilité ont été assignés à l’un ou l’autre des deux 
modes de supplémentation selon le dosage de 25OHD réalisé le lendemain de leur admission. 
Figure 2.  Deux modes de supplémentation  
Dosage de 25OHD à l’admission 
 
    Groupe carencé            Groupe insuffisant 
 
          
D3 : 1000 UI/jour  +   D3 : 1000 UI/jour   
10 000 UI /semaine 
(Soit l’équivalent de 2428 UI /jour)   
Ca : 500 mg/jour  Ca : 500 mg/jour 
Pré-suppléments         
ÉvaluationsT1         Évaluations T2 
          Fin des suppléments 
  Début de la supplémentation 
 
La durée de supplémentation initialement prévue au projet (6-8 semaines) ne fut pas réalisable en 
raison des durées de séjour très courtes des individus admis en RFI pendant la durée du projet. En 
effet, les réalités cliniques administratives (brèves durées de séjour, congés hâtifs, restructuration 
imposée par la réforme du réseau de la santé), et les caractéristiques des patients admis (plus de 
tétraplégie complète et de individus avec des atteintes légères à l’été 2015) ont considérablement 
modifié l’admissibilité et les temps de séjour des individus participant au projet comparativement 
à ce qui avait été initialement planifié. Nous avons donc sollicité les individus en fonction d’un 
minimum de durée de supplémentation anticipée i.e. une durée de séjour attendue au moment de 
≤ 25 nmol/L > 25 nmol/L 
+3 semaines 
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l’admission en RFI qui devait permettre une période de supplémentation d’au moins 3 semaines, 
soit le minimum correspondant à la demi-vie de la 25OHD.  
Les prescriptions de suppléments de vitamine D3 et de calcium étaient initialement réalisées par 
l’omnipraticien ou le médecin traitant (physiatre). Certaines conditions pouvant induire des 
omissions (périodes de non présence médicale, vacances de l’équipe médicale, etc.), il fut convenu, 
en cours de projet avec les omnipraticiens, que la candidate procèderait à l’inscription des doses et 
des modalités de supplémentation en calcium et en vitamine D sur les feuilles de prescription de la 
pharmacie. Celles-ci seraient contresignées par le médecin et ce dernier pourrait les modifier en 
tout temps si la condition clinique le requérait. 
L’échantillon total est constitué de 30 individus : de cet échantillon, 1 sujet fut exclus en raison de 
l’absence de dosage de la 25OHD donc 29 individus furent inclus au projet servant à établir les 
prévalences de statuts en vitamine D (tableau VII). Des 30 individus initiaux, 7 furent exclus de 
l’étude de supplémentation par refus de participation, constituant un échantillon de 23 individus 
dont 14 furent assignés à recevoir 1000 UI de suppléments de vitamine D3 / jour et 9 furent assignés 
à recevoir 2428 UI de suppléments de vitamine D3 / jour selon leur taux initial de 25OHD. 
Toutefois, certains des individus du groupe assigné à recevoir 2428UI de suppléments de D3/jour 
ont eu une consommation réelle de vitamine D3 différente de l’assignation au groupe de départ (4 
ont reçus des doses plus élevées et 2 des doses moins élevées), expliquant que le nombre 
d’individus puisse différer du nombre d’individus assignés pour les groupes dans les tableaux qui 
seront ultérieurement présentés. 
Le protocole incluait deux moments d’évaluation/collecte des données: pré (T1) et post 
supplémentation (T2). Aux T1 et  T2, outre les données générales et relatives à la LME (niveau 
neurologique, échelle AIS, date de la lésion et temps post-lésionnel au jour 1 et dernier jour de 
l’étude),  les données recueillies étaient de nature nutritionnelles, laboratoires, anthropométriques, 
cardiométaboliques, fonctionnelles et pharmacologiques. Celles-ci seront décrites dans la section 
«Collecte des données» ci-dessous.  
Les deux projets (projet 1 et projet 2) ainsi que leurs interrelations sont représentés à la figure 3. 
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4.5 Collecte des données 
La collecte des données fut réalisée par des observations directes, la communication avec les 
différents intervenants ou services, la consultation du dossier médical et des feuilles de route des 
intervenants et la consignation d’informations recueillies auprès des individus à l’étude. Un souci 
particulier fut accordé aux différents réseaux de communication auprès des personnes impliquées. 
L’Annexe G Coordination et communications établies avec les différents intervenants et services 
présente ces derniers.  
4.5.1 Nature et catégorisation des données 
4.5.1.1 Caractéristiques générales 
Le sexe, la date de naissance, la saison de la lésion, la date d’admission, la date du premier jour et 
dernier jour de l’étude, le type de lésion (traumatique ou non-traumatique), la sévérité de la lésion 
(échelle AIS), le niveau neurologique et la plégie associée (para vs. tétraplégie), le temps post-
lésionnel et la durée et la dose de supplémentation en D3 ont fait partie des données générales 
consignées.  
  
Figure 3. Schéma des projets 1 et 2 et de leurs interrelations. 
PROJET 1  Étude sensibilité à l’insuline     PROJET 2  Étude sur dossiers  
   Supplémentation en D3: 1000 UI/jour vs. 2428 UI/jour    
   n=30           n=121 
 
 n=23     n=30 
 
 
 
 
 
  
H2 Les patients avec une 
concentration de 25OHD 
≤50 nmol/L présenteront 
une moins bonne 
sensibilité à l’insuline que 
ceux ayant un statut 
suffisant (> 50 nmol/L). 
 
H1 Les patients présentant une 
insuffisance initiale en 25OHD (≤ 25 
et ≤50nmol/L) auront une plus 
grande augmentation de leurs 
niveaux de 25OHD en réponse à la 
supplémentation que ceux présentant 
un statut initial insuffisant mais non 
carencé (≥ 50 et < 75 nmol/L) 
 
H1 Les patients présentant une 
insuffisance initiale en 25OHD (≤ 25 
et ≤50nmol/L) auront une plus grande 
augmentation de leurs niveaux de 
25OHD en réponse à la 
supplémentation que ceux présentant 
un statut initial insuffisant mais non 
carencé (≥ 50 et < 75 nmol/L) 
 
2428 vs 1000 UI D3/jour 
Évaluer s’il y a 
une association 
entre la [25OHD] 
et la *sensibilité à 
l’insuline 
Documenter la 
variation des 
concentrations de 
25OHD 
 
Caractériser 
l'échantillon selon 
le statut en 
25OHD 
Documenter la 
variation des 
concentrations de 
25OHD  
**Caractériser 
l'échantillon selon le 
statut en 25OHD 
 
 
*HOMA-IR, log-HOMA, QUICKI, insulinémie et glucose à jeûn 
**para vs. tétraplégie, échelle AIS, temps post lésionnel, âge, sexe, saison, IMC, état inflammatoire, présence de malnutrition, score SCIM – BERG –Mini 
Best Test, force de muscles clés, apports alimentaires en Ca et vitamine D   
  
4.5.1.2 Mesures d’indépendance fonctionnelle, d’autonomie, de force et d’endurance 
Puisque notre échantillon se caractérise par une grande hétérogénéité (niveau neurologique, échelle 
AIS, individus avec paraplégie et tétraplégie, marcheurs et non-marcheurs etc)  nous souhaitions 
mieux caractériser ce dernier et, si possible, établir des corrélations entre les caractéristiques des 
individus et les questions de recherche. Nous avons ainsi consigné les informations des scores 
totaux obtenus aux tests suivants: la force de préhension, la force (biceps, extenseurs du genou, 
fléchisseurs de la hanche), la vitesse de marche sur 10m, le BERG (un test d’équilibre) et  le Mini-
Best test (un test d’équilibre), et la SCIM (une mesure d’indépendance fonctionnelle). 
Les qualités psychométriques de la Berg Balance Scale, ont été évaluées d’abord chez la 
personne âgée et par la suite chez d’autres populations. Ses qualités métrologiques sont jugées 
bonnes: sensibilité au changement ICC 0,97, fidélité intra-juge évaluée via le coefficient de 
corrélation intra-classe (ICC) > 0,97 et consistance interne avec alpha de Cronbach 0,92-0,98 [23] 
[24]. 
Les qualités psychométriques du Mini BEST Test ont fait l’objet d’une revue systématique récente 
et sont également jugées intéressantes pour la fiabilité au test-retest: ICC 0,92-0,98; fiabilité inter-
juges ICC 0,86-0,99; erreur de mesure standard ICC 0,86-1,26 et changement minimum détectable 
de 3 – 4,1. Les corrélations sont également bonnes: r =0,96 (vs. Best Test) et r= 0,79-0,94 (vs. 
BERG)  [25]. 
Parmi les différents outils de mesure de l’autonomie fonctionnelle existants, la SCIM III a 
obtenu les meilleurs cotations quant aux propriétés psychométriques [26, 27]. Les valeurs obtenues 
de fiabilité inter-juges (ICC > 0,94), de validité (r = 0,79 avec la FIM),  et de cohérence interne 
(alpha de Cronbach >0,7) supportent l’utilisation de la SCIM III [26, 28, 29]. 
4.5.1.3 Données nutritionnelles 
4.5.1.3.1 Statut en vitamine D 
Les normes de référence suivantes ont été utilisées pour catégoriser le statut en 25OHD dans les 
projets 1 et 2: carence: ≤ 25; insuffisance (osseuse et physiologique): 25,1-50; insuffisance 
(physiologique) 50,1-75 et suffisance physiologique: >75 nmol/L. 
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Pour répondre à la question de recherche sur le Δ [25OHD], les catégorisations suivantes ont été 
réalisées: carence : ≤ 25; insuffisance (osseuse et physiologique): 25,1-50 et > supérieure 50,1 
nmol/L. Nous avons procédé au regroupement des 50,1-75 et plus de 75 nmol/L en 1 seul groupe 
en raison du petit nombre d’ individus dans ces catégories. 
La méthode utilisée par le laboratoire du CH Ste-Mary’s qui réalise les dosages de la 25OHD pour 
notre centre utilise une méthode radio-immunologique, la «competitive luminescence 
immunoassay» avec un analyseur automatique VITROS®ECIQ de Ortho Clinical Diagnosis.  
Cette méthode détecte 100 % des formes de 25OHD3 et 25OHD2 et ses seuils de 
détection s’étendent de 20.0 à 375 nmol/L. 
Le coefficient de variation, ou l’incertitude, des analyses de la 25OHD du laboratoire est de : 
Valeur < 25 nmol/L : 14% 
Valeur ≥ 25 nmol/L et ≤ 56 nmol/L : 7,4% 
Valeur > 56 nmol/L et ≤ 78 nmol/L : 7,2% 
Valeur > 78 nmol/L et ≤ 175 nmol/L 5,5% 
Valeur > 175 nmol/L : 3,4% 
4.5.1.3.2 Apports et besoins nutritionnels 
Les données nutritionnelles furent obtenues via des journaux alimentaires de 2 à 3 jours, idéalement 
consécutifs, réalisés sur semaine pendant la RFI, complétés au T1 et au T2. Puisque certains 
individus ont eu des congés temporaires de fin de semaine en fin de séjour, certains bilans du T2 
ont été réalisés sur 3 jours consécutifs excluant la fin de semaine si le sujet était à son domicile. 
Ces journaux ont été complétés par ou avec le patient (personne avec paraplégie) ou par la 
candidate (personne avec tétraplégie, sur demande du sujet ou pour un individu omettant de 
consigner ses apports) avec la collaboration des soins infirmiers. 
La consignation des portions d’aliments consommés par les individus faisait référence aux 
portions offertes par le service alimentaire: le patient devait cocher au ¼ de portion sa 
consommation alimentaire sur le formulaire prévu à cet effet. 
Les individus étaient libres de consommer tout autre aliment ou boisson extérieurs aux 
aliments offerts par le service alimentaire mais devaient les consigner. L’analyse de la valeur 
nutritive fut réalisée avec le logiciel «Gestionnaire de Nutrition Clinique» (GNC) dans lequel les 
entrées des valeurs nutritionnelles de toutes les recettes offertes à l’IRGLM ainsi que les données 
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des aliments extérieurs à IRGLM consommés par les individus avaient été effectuées. Les valeurs 
nutritives utilisées pour analyse sont celles du fichier canadien des aliments. 
Suite au bilan alimentaire au T1, un plan alimentaire individualisé fut proposé aux individus 
intéressés selon les objectifs personnels du sujet et selon les lignes nutritionnelles:1) apports 
énergétiques cibles en fonction des besoins individuels des patients  (masse non grasse «FFM» x 
30 kcal /kg de poids x 1.1 avec ajustement à la hausse (si gain de poids souhaitable) ou à la baisse 
(si perte de poids souhaitable) de +/- 250 à 500 kcal par jour) et apport total en protéines visé de 
1,2-1,5g/kg poids cible (avec un maximum de 25% de l’apport énergétique quotidien) avec 
distribution équilibrée de ces dernières par repas (20-30 g/repas). Une collation sous la forme d’un 
lait au chocolat enrichi apportant des protéines (13,5 g) fut offerte aux participants post traitements 
de réadaptation physique. 
Les moyennes des apports quotidiens en énergie, calcium, phosphore et vitamine D 
alimentaire furent calculées. La détermination des besoins énergétiques est un défi en réadaptation 
physique en l’absence de méthode fiable [281]. Les besoins énergétiques individuels ont été 
calculés selon la formule suivante lorsque la mesure de bioimpédance était réalisée: masse non-
grasse en kg (FFM) x 30 kcal/kg x facteur d’activité (FA) de 1,1. L’annexe H intitulée 
Détermination des besoins énergétiques établie le cadre ayant conduit à cette formule. Lorsque la 
bioimpédance n’a pu être réalisée (n=2, individus porteurs d’un stimulateur cardiaque (pacemaker) 
ou d’une minerve métallique qui est une mesure de contention externe servant à immobiliser la 
colonne vertébrale), les calculs rapides usuels proposés pour cette clientèle (23 kcal/kg de poids 
cible des individus avec tétraplégie et 27 kcal/kg de poids cible des individus avec paraplégie) 
furent appliqués [31]. 
4.5.1.3.3 Malnutrition  
Nous avons modifié les critères proposés par l’ASPEN, tel que fait en pratique clinique, afin de 
tenir compte de cette réalité. La littérature fut consultée pour établir les critères de perte pondérale 
«moyenne» secondaire à la lésion [31, 282, 283]. Nous avons de plus introduit la protéine C-
réactive (CRP), un indicateur d’inflammation, catégorisé selon les valeurs normales de laboratoires 
(< ou > à 8), en raison des répercussions d’un état inflammatoire sur la synthèse protéique, le 
métabolisme de certains nutriments, le système immunitaire et la masse musculaire [284-287]. 
Ainsi l’état de malnutrition est librement adapté selon les critères présentés au Tableau V. Les 
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individus ont été catégorisés en deux groupes en fonction de la présence ou de l’absence de 
malnutrition: 
Tableau V. Critères diagnostiques de malnutrition chez la population avec LME 
           Critères 
Degré 
Apports *Perte de poids Inflammation 
Sévère ˂ 50 % ≥ 2,5% en 1 mois ou  
≥ 7,5% en 3 mois de plus que la perte jugée  
normale 
CRP ≥ 8  
Modérée-Légère ˂ 75 % <2,5% en 1 mois ou 
< 7,5% en 3 mois de plus que la perte jugée 
normale 
CRP < 8 
 Il doit y avoir présence de 2 critères sur trois. 
*Perte de poids: La perte de poids jugée «normale» compte tenu de la perte de masse musculaire 
secondaire à la paraplégie est de 7-9% et de  9-11% lors de tétraplégie. 
Adapté de White, JV, Guenter P, Jensen G, Malone A, Schofield M, The Academy Malnutrition Work Group, the 
A.S.P.E.N. Malnutrition Task Force, A.S.P.E.N. Board of directors, Consensus Statement: Academy of Nutrition and 
Dietetics and American Society for Parenteral and Enteral Nutrition: Characteristics Recommended for identification 
of Adult Malnutrition (Undernutrition), JPEN, 2012, 36, 3, 275-283. 
4.5.1.4 Paramètres biochimiques 
Les analyses de laboratoire ont été réalisées par le CH Ste-Mary’s. Outre le dosage de la 25OHD, 
principal marqueur du statut en vitamine D, les laboratoires consignés sont regroupés selon leur 
finalité soit: 
o dosage de l’hémoglobine (Hb) et du bilan martial (fer, saturation en fer, transferrine, ferritine) 
pour l’évaluation de la présence d’anémie, puisque cette composante affecte la validité des 
dosages de glycémies capillaires (cf. ci-bas)  
o dosage du calcium total, du calcium ionisé corrigé pour évaluer la présence d’hypercalcémie 
qui est un effet indésirable de la supplémentation en vitamine D 
o dosage du *bilan lipidique (cholestérol total, HDL, LDL, ratio chol total/HDL, TG) pour 
déterminer s’il y a ou non présence de dyslipidémie puisque ce dernier est un indicateur de 
santé cardio-vasculaire 
o dosage du *glucose à jeûn, de l’insulinémie à jeûn, pour déterminer la présence d’un 
métabolisme glucidique potentiellement compromis et pour calculer les indices de sensibilité à 
l’insuline du présent projet 
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o dosage de la CRP pour indiquer s’il y a la présence d’un état inflammatoire puisqu’un statut 
compromis en vitamine D peut être secondaire à un état inflammatoire 
 
Pour les spécimens sanguins requérant un jeûne*, ces derniers ont été prélevés après un jeûne 
de 10 à 12 h, réfrigérés puis transportés dans une glacière jusqu’au laboratoire, avec un délai de 2 
à 3h entre le prélèvement et l’analyse de l’échantillon, en conformité avec les procédures de 
transport et de réfrigération du laboratoire.  
 
Les analyses des laboratoires des principaux indicateurs de résultats au projet ont été effectuées 
avec les méthodes suivantes: glucose (sérum ou plasma): glucose oxydase (Synchron system, 
UniCel 600/800); insulinémie à jeûn: procédé enzymatique ultrasensible (Access Immunoassay 
Systems); 25OHD: procédure automatisée par dosage enzymatique (VITROS®ECIQ de Ortho 
Clinical Diagnosis), dosant la 25OHD2 et la 25OHD3 et la 3-épi-25OHD3, un métabolite de la 
25OHD3. 
4.5.1.5 Données anthropométriques 
La mesure de la masse corporelle fut réalisée par les soins infirmiers (individus avec paraplégie ou 
tétraplégie A, B et C) et/ ou par la candidate (individus avec paraplégie ou tétraplégie D et 
marcheurs, autorisés à se lever seuls) sur la plateforme ou l’ergolift avec pesée intégrée (BHM 600 
Lifting). Les pesées ont été réalisées dans les mêmes conditions pour un sujet donné. 
Minimalement, deux pesées ont été réalisées le matin, et selon le degré de récupération physique 
et de supervision et d’assistance requis par le sujet, celles-ci ont été réalisées avant (sujet marcheur 
sans supervision) ou après le déjeuner (sujet non marcheur avec supervision ou assistance). La 
pesée à jeûn systématique n’était pas réalisable en raison de contraintes de ressources et de la 
fatigabilité des patients. La taille rapportée par le patient, inscrite au dossier médical et au dossier 
pharmacologique fut utilisée.  
4.5.1.5.1 Indice de masse corporelle 
L’IMC fut calculé selon la formule usuelle: masse du sujet (kg) / taille 2 (m).  
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4.5.1.5.2 Composition corporelle 
L’évaluation de la masse grasse fut réalisée par la candidate en décubitus dorsal dans des conditions 
standards à l’aide d’un appareil tétrapolaire (RJL Systems, quantum IV®) (cf. Annexe I 
Bioimpédancemétrie: standardisation pour la population ayant une LME). La classification fut 
réalisée selon les pourcentages de masse adipeuse: hommes: 20 vs. 30% et femmes, 25 vs. 35% 
selon les critères internationaux associés à l’obésité et selon les valeurs issues de la bioimpédance 
associées au SMet [44] 
4.5.1.5.3 Tour de taille 
La mesure du tour de taille et celle du tour de hanche furent réalisées par l’auteure avec le ruban à 
mesurer non élastique gradué au mm près.. La mesure fut réalisée dans la même position pour le 
patient au T1 et au T2, soit en position déclive en raison de la non disponibilité de la station debout 
et du relâchement de la ceinture abdominale induite par l’atteinte neurologique pouvant fausser la 
mesure. Après avoir localisé et marqué les sites de mesure, la moyenne de deux mesures 
consécutives fut retenue tel que recommandé par l’Organisation mondiale de la santé [288]. Le site 
de mesure recommandé est celui du National Health Institute soit à mi-chemin entre le tour de 
hanche (au-dessus de la crête iliaque) et sous les cotes (pour le tour de taille).  
(http://www.nhlbi.nih.gov/healthpro/guidelines/current/obesityguidelines/e_textbook/txgd/4142.h
tm). Les valeurs seuils européennes (validées auprès d’une population non lésée médullaire) de 94 
cm (H) et de 80 cm (F) ont été utilisées comme indicateur de risque cardiovasculaire [60] . 
4.5.1.6 Données cardiométaboliques 
4.5.1.6.1 Syndrome métabolique 
La classification du SMet s’appuie sur le Consensus Statement de l’International Diabetes 
Federation (IDF) [61, 62, 289]. Selon ces recommandations, la présence de 3 facteurs et plus est 
synonyme de la présence du SMet.  
4.5.1.6.2 Sensibilité à l’insuline et pré-diabète 
L’évaluation de la sensibilité à l’insuline fut réalisée à partir des dosages de glucose et d’insuline 
à jeûn permettant de calculer les indices HOMA-IR (Homeostatic Model Assesment) calculé selon 
la formule suivante:(Glucose à jeûn mmol/L) x (Insuline à jeûn µU/mL) / 22,5), du log HOMA-IR  
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et du QUICKI (Quantitative Insulin Sensitivity Check Index) calculé via la formule (1/ (log 
insulinémie à jeûn (µU/mL) + log glucose à jeûn (mg/dL)). 
Des glycémies capillaires pré et post-2h consommation de repas totalisant chacun 55-75 g de 
glucides (déj. et dîners sur 48 h) étaient également prévues. Les glycémies capillaires étaient 
réalisées par les soins infirmiers. Les repas étaient offerts par le service alimentaire: les menus 
avaient été préalablement désignés avec les responsables du service alimentaire et offerts aux 
patients participant au projet sur l’unité des lésés médullaires. 
4.5.1.6.3 Scores cardiovasculaire et coronarien de Framingham 
Une version contemporaine d’échelle du risque cardiovasculaire [290] et coronarien [291] issue de 
l’étude de Framingham fut retenue. La classification des groupes fut inspirée des catégories de 
risques proposées par Genest et al.: faible risque (10% et moins), risque modéré (11-19%) et élevé 
(plus de 20%). Compte tenu du petit nombre de individus de ce projet, une approche dichotomique 
basée sur la présence ou l’absence de risque modéré-élevé fut retenue. 
4.5.1.7 Effets secondaires potentiels 
La survenue en cours de projet d’effets indésirables tels que l’hypercalcémie, l’ossification 
hétérotopique, de néphrolithiases et la surveillance de la fonction rénale a été documentée. 
4.7 Analyses statistiques 
Puisque d’une part les critères d’inclusion et d’exclusion différaient entre le présent projet et l’étude 
sur dossiers et d’autre part, que la supplémentation en calcium et en vitamine D divergeait, les deux 
bases de données ont été analysées séparément.  
Les données descriptives pour l’étude sur dossiers (n=121) ainsi que pour le projet de 
sensibilité à l’insuline présentent les moyennes et les écarts-types (variables continues) ou les 
proportions (variables catégorielles). Dans le projet de sensibilité à l’insuline, les analyses 
statistiques ont été réalisées avec des tests non-paramétriques (Chi2, corrélations de Spearman, tests 
de Mann Whitney, de Wilcoxon pour échantillons pairés et de Kruskall-Wallis). Dans l’étude sur 
dossiers, compte tenue de la taille échantillonnale plus grande, des tests t de Student, de Mann-
Whitney, de Chi2,  des ANOVA et des corrélations de Pearson ont été réalisées. Toutes les analyses 
ont été réalisées avec un seuil bilatéral de signification de 5% (0,05). 
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Pour le projet 1, les variables suivantes ont été évaluées pour leur impact potentiel sur la 
[25OHD] au T1: l’âge (<50 vs.>50 ans), le sexe (H vs. F), la nature de la lésion (traumatique vs. 
non traumatique), la plégie (para vs. tétraplégie), échelle AIS en 2 catégories (A+B vs. C+D), le 
temps post lésionnel (< 1 mois vs >1mois), la saison (été vs. hiver) et l’IMC (<22 vs. >22). 
Toutefois, la faible puissance statistique ne nous permet pas de contrôler pour les variables 
confondantes. Le test statistique qui a été utilisé pour ces comparaisons est le test de Mann 
Whitney. 
Pour le projet 2, nous avons également évalué l’effet de ces variables sur la [25OHD] au 
T1 et les tests statistiques utilisés ont été : l’ANOVA (pour l’âge puisque cette variable comprenait 
3 catégories), le test t de Student pour l’âge en 2 catégories et les autres variables dichotomisée. 
4.8 Rôles de la candidate 
La candidate a réalisé les activités suivantes avant l’initiation du projet: revues de littérature; 
élaboration du protocole et des questions de recherche; soumission au CER via la plateforme en 
ligne du Centre de Recherche Interdisciplinaire en Réadaptation; communications avec les 
responsables du CER lorsque requises; rencontres d’instances impliquées (direction de l’IRGLM, 
médecins, soins infirmiers, service alimentaire, intervenants du programme) et présentations orales 
du projet. Les entrées informatiques au fichier d’analyse des aliments utilisés pour les analyses des 
bilans alimentaires furent complétées par elle (entrées des recettes utilisées à IRGLM ou d’aliments 
de l’extérieur consommés par les individus). 
Lors de l’initiation du projet et pendant ce dernier, la candidate a rencontré le médecin 
responsable ainsi que les omnipraticiens réguliers sur l’unité de soins des lésés médullaires afin 
d’établir les prescriptions médicales des laboratoires de routine et ceux propres au projet de 
sensibilité à l’insuline. Le laboratoire du CH Ste-Mary’s fut contacté afin d’établir les coûts et 
modalités de communication pour la facturation des laboratoires propres au projet.  
Le menu de surcharge en glucides fut déterminé selon les disponibilités des ressources du service 
alimentaire. Trois chefs de service se sont succédés en cours de projet. Le projet a donc été expliqué 
ainsi que la reconduction des ententes pour l’offre alimentaire (menu de surcharge, lait chocolaté 
protéiné enrichi post thérapie physique) avec chacun des chefs.  
Avant et en cours de projet, nous avons procédé à la calibration des balances (plateformes et 
ergolift), de même que de l’appareil de bioimpédancemétrie. Sur l’unité de soins, la candidate a 
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réalisé l’impression des étiquettes codées des prélèvements sanguins; la surveillance de la 
réalisation des ponctions, des glycémies capillaires et de l’administration des suppléments via la 
Feuille d’Administration Des Médicaments (FADM); l’inscription au dossier médical des 
prescriptions de suppléments pour la pharmacie et les rencontres avec les patients (recrutement et 
établissement du plan alimentaire).  
La collecte des différentes données fut réalisée par la candidate en collaboration avec les 
professionnels impliqués. La candidate a procédé aux entrées et analyses des données des journaux 
alimentaires de même qu’aux mesures de bioimpédancemétrie. Les données et leurs analyses furent 
consignées dans un dossier papier et informatisé dénominalisé de même que dans une base de 
données élaborée à l’aide du logiciel SPSS, version 21.La candidate a procédé aux analyses des 
données ainsi qu’à l’interprétation des résultats. Des activités de transfert de connaissances ont eu 
lieu et sont poursuivies auprès des différents professionnels en RFI.. 
Finalement, la candidate a également participé à des présentations orales (journée de la 
recherche du département de nutrition hiver 2015 -Obtention 2e prix de présentation orale-; Centre 
de Recherche Interdisciplinaire en Réadaptation-CRIR- hiver 2016.) et écrites (colloque 
international IsCos-ASIA printemps 2015 cf. Annexe J; journée de la recherche département de 
nutrition-obtention 1er prix pour présentation par affiche-, printemps 2016 et au carrefour des 
connaissances du CIUSSS Centre-Sud, (printemps 2016) cf. Annexe K. La candidate a également 
contribué à la rédaction d’un article scientifique synthèse sur la vitamine D et les lésés médullaires 
(publié dans Spinal Cord 2016, 1-16).  
4.9 Considérations éthiques 
Outre les éléments relatifs à l’absence de placebo utilisé dans ce protocole, certaines 
préoccupations éthiques ont également été discutées avec les médecins. Un délai d’environ 10 jours 
séparait la réception des résultats de dosage de 25OHD et l’entrée au protocole (début de la 
supplémentation), ce qui fut jugé acceptable par les omnipraticiens. D’autre part, les résultats 
anormaux (glycémies capillaires et insulinémie à jeûn) furent discutés avec l’omnipraticien afin 
qu’il puisse prendre les actions requises. Pour un des individus à l’étude, le dosage au T2 de 
l’insulinémie étant indicateur d’un état de pré-diabète, nous avons consulté le Dr Rémi-Rhabasa 
Lhoret, endocrinologue à l’Institut de Recherches Cliniques de Montréal, afin d’obtenir son avis 
sur la conduite à tenir. Celle-ci fut communiquée au médecin traitant et consignée au dossier 
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médical. Un autre individu avec statut carencé en vitamine D a obtenu son congé avant 
l’introduction de la supplémentation: un message fut laissé à l’attention de l’omnipraticien. 
4.10 Budget 
Un budget de fonctionnement de projet fut constitué pour payer les frais de laboratoire propres à 
ce projet (dosages de l’insuline et du glucose au T1 et au T2), payer les frais de consultation du 
statisticien et les frais d’inscription au colloque ASIA-IsCOs à l’automne 2015 à partir d’une 
bourse octroyée par la fondation de l’IRGLM. Par ailleurs, une bourse fort appréciée (bourse de 
formation en recherche en santé-Maîtrise pour les détenteurs de diplôme professionnel de juin 2014 
à 2016) a permis à la candidate de se consacrer à la réalisation du présent projet de même qu’à la 
poursuite de la constitution de la banque de données (débutée par Catherine Bazinet, étudiante au 
baccalauréat en nutrition, lors d’un stage d’été COPSE à l’été 2014) sur le statut initial en 25OHD 
à l’IRGLM des patients admis en LME (121 patients). Pour le budget détaillé du projet, voir 
Annexe L Budget.  
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Chapitre 5 Résultats 
5.1 Projet 1. Variations des concentrations de 25OHD et sensibilité à 
l’insuline 
Le schéma présenté à la page suivante présente l’évaluation de l’admissibilité au projet. Au total, 
156 dossiers patients furent évalués afin d’identifier les patients répondant aux critères 
d’inclusion/exclusion du projet. Cent vingt-six individus furent exclus pour les motifs présentés à 
la figure 4.:  
5.1.1 Caractéristiques  de la population à l’étude 
5.1.1.1 Générales 
L’échantillon complet (n=30) est constitué d’une majorité d’hommes (70%), de lésion de nature 
traumatique (80%) avec majoritairement des individus avec paraplégie (66,7%). L’âge moyen est 
de 44,7±16,2 ans, et les admissions ont eu lieu principalement en été (63,3%). Il y a prépondérance 
de lésion incomplète (cf. Tableau VI). Les caractéristiques des individus avec paraplégie vs. 
tétraplégie sont similaires avec aucune différence significative pour l’ensemble des variables liées 
à l’âge, au sexe, à la lésion traumatique vs. non-traumatique, à l’échelle AIS, au temps post-
lésionnel et à la saison (lésion et admission).  
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Patients dépistés : 
156 
Patients exclus et motifs: 126 
En lien avec vitD (n=24) (19 %) 
− Ostéoporose : 2 
- Malabsorption : 6 
− IRC, pyélonéphrite : 4 
− Vitamine D initiée : 11 
− Hypercalcémie : 1 
En lien avec insuline (n=34) (27 %) 
− Diabète, stéroïdes: 20 
− Cancers: 14 
Autres critères (n=32) (25 %)  
− Âge : 3 
− Ancienne lésion: 8 
− C1-C4 AIS A et B : 14 
− Refus : 7 
Autres (n=13) (10 %) 
− Raison psychologique : 7 
− Langue : 2 
− Instabilité médicale: 4 
Administratif (n=23) (18%) 
− Autres diagnostics : 13 
− Courte durée de séjour: 10
Patients inclus au projet : 30  
Figure 4. Schéma des individus inclus et exclus au projet 1. 
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Tableau VI. Caractéristiques générales de l’échantillon complet (n=30), du projet portant sur la 
variation des concentrations de 25OHD et la sensibilité à l’insuline. 
Caractéristiques Échantillon 
total 
(n=30) 
Individu avec 
paraplégie 
(n=20) 
Individu avec 
tétraplégie 
(n=10) 
Comparaison 
de moyennes 
entre para et 
tétraplégie  
p 
Âge (années) 44,7±16.2  43,6±17.1 47±14,6  0,588 
Sexe  n (%) 21 H (70) 12 H (60) 9 H (90)  0,571 
Lésion traumatique n(%) 24 (80) 14 (70) 10 (100)  
0,571 Lésion non-trauma n(%) 6 (20) 6 (30) 0 
Paraplégie n(%) 20 (66,7) 20 (100) - - 
Tétraplégie n(%) 10 (33,3) - 10 (100) - 
AIS n(%) 
 A 
B 
C 
D 
 
4 (13.3) 
1 (3,3) 
6 (20) 
17 (56,7) 
 
2 (10) 
1 (5) 
5 (25) 
12 (60) 
 
2 (20) 
0  
1 (10) 
7 (70) 
 
0,561 
 
0,779 pour 
(A+B) vs.(C+D) 
Temps post lésion (jours) 23,9±73,4 21,8±89,8 28,2±17,6   0,950 
Saison lésion n (%) 
Hiver (nov-fév) 
                Été (mars-oct) 
 
11 (36.7) 
19 (63,3) 
 
7 (35) 
13 (65) 
 
4 (40) 
6 (60) 
 
 0,391 
Saison admission (%) 
Hiver (nov-fév) 
                  Été (mars-oct) 
 
11 (36,7) 
19 (63,3) 
 
6 (30) 
14 (70) 
 
4 (40) 
6 (60) 
 0,151 
Les résultats sont présentés sous formes de moyennes ± écarts-types ou de n(%) le cas échéant. 
Les moyennes et les proportions ont été analysées à l’aide des tests de Mann Whitney (âge, temps 
post lésionnel) et du Chi2 respectivement.  
 
5.1.1.2 Insuffisance, distribution de la [25OHD] à l’admission et au T2 en RFI ainsi que les 
variables associées à la [25OHD]  
Tel qu’indiqué au tableau VII, à l’inclusion dans l’étude (T1), la carence en vitamine D 
(25OHD<25 nmol/L) est présente chez 20,7% des participants (n=29). Près du tiers des individus 
avec paraplégie (31,6%) sont carencés en vitamine D alors qu’aucune carence n’est présente chez 
les individus avec tétraplégie. Les prévalences d’insuffisance en vitamine D varient selon la valeur 
seuil utilisée (25OHD≤ 50 ou ≤ 75 nmol/L) (cf tableau VII) . En utilisant une valeur seuil ≤ 75 
nmol/L, l’insuffisance est de 93,1 % (échantillon total), 100 % (paraplégie) et 80 % (tétraplégie). 
Au terme de l’étude (T2), il y a diminution de l’état de carence pour 17% de l’échantillon total, 
avec une absence de carence pour les individus avec paraplégie mais apparition de carence pour 
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10% des individus avec tétraplégie. L’insuffisance (≤50 nmol/L) dans l’échantillon complet vs. 
individus avec paraplégie vs. tétraplégie a globalement diminué de 35,2%, 43 % et 20 % 
respectivement. Selon ce même ordre, l’insuffisance (≤ 75 nmol/L) a diminué de 8%, 5,9% et 10 
% (cf. Tableau VIII). Alors que 6,9% des individus présentaient à l’admission en RFI une [25OHD] 
> 75 nmol/L, cette proportion s’élève à 14,8 % au T2. 
Nous avons analysé les variables associées à la [25OHD] lors de l’admission des individus. 
Une approche dichotomique pour chacune des variables à l’étude fut retenue tel que présenté au 
tableau VIII. Seule la saison au moment de la lésion est significativement associée au niveau de 
25OHD avec des niveaux plus élevés en été et plus faibles en hiver. 
Il est à noter que la totalité de l’échantillon ne fut pas retenue pour les analyses post-
supplémentation: 7 individus ont dû être retirés des analyses finales. Les motifs de retrait sont les 
suivants: absence de dosage de la 25OHD (n=1); suppléments non reçus en tout ou en partie (n=1); 
diagnostic de cancer en cours de réadaptation (n=1); malabsorption identifiée après l’initiation du 
projet (n=1); diagnostic final autre que LM (n=1) et temps de séjour allouant une supplémentation 
de moins de 21 jours (n=3). Les caractéristiques générales ainsi que les niveaux de 25OHD de ce 
nouvel échantillon (n=23) sont décrites aux tableaux IX à XIII. Elles ont été comparées (Mann 
Whitney) aux caractéristiques de l’échantillon total. L’échantillon de 23 individus vs. l’échantillon 
total se sont avérés comparables d’un point de vue statistique.  
  
Tableau VII. Niveaux de 25OHD et prévalences des différents statuts en vitamine D dans 
l’échantillon à l’entrée dans l’étude (n=29 individus). 
 Échantillon 
Total 
   T1            T2              T2-T1 
Individu avec  
Paraplégie 
T1            T2              T2-T1 
Individu avec tétraplégie 
 
T1            T2              T2-T1  
[25OH
D] 
(nmol/
L) 
 
Médian
es 
p intra-
groupe  
(T1 vs. 
T2) 
39,8±16
,6 
(n=29) 
39,5 
55,6±17
,1 
(n=27) 
53,6 
16,7±20
,1 
(n=27) 
9,7 
 
0,001 
36,2±13
,9 
(n=19) 
39,5 
51,9±12
,2 
(n=17) 
53,5 
17,6±3
,9 
(n=10) 
15,4 
 
0,001 
46,6±19
,7 
(n=10) 
40 
 
61,7±22
,8 
(n=10) 
66,9 
 
15,1±8
,3 
(17) 
6,7 
 
0,169 
Prévalences des différents statuts en vitamine D 
< 25        
n (%) 6 (20,7) 1 (3,7) -5 (-17) 6 (31,6)  0 (0) 
-6 (-
31,6) 0 (0) 1(10) 1 (10) 
25,1-50   
n (%) 
16 
(55,2) 10 (37) 
-6 (-
18,2) 
10 
(52,6) 7 (41,2) 
-3 (-
11,4) 6 (60) 3 (30) 
-3 (-
30) 
Cumul 
≤ 50 
nmol/L 
75,9% 40,7% -35,2% 84,2% 41,2% -43% 60% 40% -20% 
50,1-75   
n (%) 5 (17,2) 
12 
(44,4) 7 (27,2) 3 (15,8) 9 (52,9) 
6 
(37,1) 2 (20) 3 (30) 1 (10) 
Cumul 
≤ 75 
nmol/L 
93,1% 85,1% -8% 100% 94,1% -5,9% 80% 70% -10% 
≥75,1      
n (%) 2 (6,9) 4 (14,8) 2 (7,9) 0 (0) 1 (5.9) 1 (5,9) 2 (20) 3 (30) 1 (10) 
p intra-groupe  
selon les normes de 
référence  
0,008   0,008   0,655 
Percentiles [25OHD] (nmol/L) 
25e 
50e 
75e 
26,3 
39,5 
49,9 
42,6 
53,6 
67,2 
 
 
 
21,8 
39,5 
46,7 
43,4 
53,5 
60,1 
 30,9 
40,1 
64,4 
40,3 
66,9 
82,8 
 
Les résultats sont présentés sous forme de moyennes ± écarts-types et de médianes pour les 
variables continues et de fréquences et proportions pour les variables catégorielles. Le test de 
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Wilcoxon pour échantillons pairés a été utilisé pour comparer les moyennes intra-groupes ainsi que 
pour les comparaisons intra-groupes selon les normes de référence (comparaisons de la distribution 
selon les normes de références soit moins de 25; 25.1-50 et plus de 50 nmol/L au T2 vs. T1) 
Tableau VIII. Variables associées avec la concentration de 25OHD mesurée à l’admission en RFI  
Caractéristiques initiales (n) p 
Age < vs > 50 ans  0,703 
Sexe H vs. F 0,958 
Échelle AIS A+B vs. C+D 1,000  
Paraplégie vs. tétraplégie  0,076 
Lésion traumatique  vs. non-traumatique  0,277 
Saison  
lésion (été vs hiver) 
admission (été vs hiver)  
 
0,026 
0,227 
IMC < vs > 22  0,298 
Temps post-lésionnel  0,584 
 
Tableau IX. Caractéristiques générales de l’échantillon avec exclusion de 7 individus (n=23) 
Caractéristiques Échantillon 
total 
(n=23) 
Individu avec 
paraplégie 
(n=14) 
Individu avec 
tétraplégie 
(n=9) 
Comparaisons 
de moyennes 
para vs. 
tétraplégie  
p 
Âge (années) 46,7±15,6  47±16,7  46±14,5 0,497 
Sexe                         n (%) 18 (78,3) 10 (66,7) 9 (100) 0,065 
Lésion traumatique   n  (%) 18 (78,3) 10 (66,7) 9 (100) 0,168 Lésion non-trauma    n (%) 5 (21,7) 5 (33,3)  0 (0) 
Paraplégie                 n  (%) 1 (65,2)  14 (100) 0 (0) - 
Tétraplégie                n (%) 8 (34,8) 0 (0) 9 (100) - 
AIS   n (%) 
A 
B 
C 
D 
 
3 (13) 
1(4,3) 
5 (21,7) 
12 (52,2) 
 
2 (13,3) 
1 (6,7) 
4 (26,7) 
6 (40) 
 
1 (12,5) 
0 (0) 
1 (12,5) 
6 (75) 
 
 0,507 
 
0,746 (A+B) 
vs.(C+D) 
Temps post lésion 36,6±20  14,3±101,4 37,4±12,6  0,644 
Saison lésion       n (%) 
Hiver (nov-fév) 
Été (mars-oct) 
 
8 (34) 
15 (65,2) 
 
6 (40) 
9 (60) 
 
2 (25) 
6 (75) 
 
0,472  
Saison admission       n (%) 
Hiver (nov-fév) 
                   Été (mars-oct) 
 
7 (30) 
16 (69,6) 
 
5 (33,3) 
10 (66,7) 
 
2 (25) 
6 (75) 
 
0,679 
Les résultats sont présentés sous formes de moyennes ± écarts-types ou de n(%) le cas échéant. 
Les moyennes et les proportions ont été analysées à l’aide des tests de Mann Whitney (âge, temps 
post lésionnel) et du Chi2 respectivement.  
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5.1.1.3 Caractéristiques de l’échantillon selon le mode de supplémentation 
Le ∆[25OHD] ([25OHD]T2-[25OHD]T1) fut évalué selon les deux modes de 
supplémentation soit 1000 UI /jour ou 10 000 UI/semaine +1000 UI /jour (identifié par 2428 UI/ 
jour). Les caractéristiques ainsi que les résultats de l’analyse du Δ[25OHD] sont présentés selon 
ces deux modalités pour l’échantillon de 23 individus au Tableau X à XIII. Il y a des différences 
significatives à l’entrée dans l’étude entre ces deux groupes pour les variables d’âge (p=0,040), de 
saison de la lésion (p=0,001) et saison de l’admission (p=0,036) et de quantité de D3 consommée 
quotidiennement. La quantité de vitamine D3 consommée est également différente (p=0,000). 
L’ensemble des autres caractéristiques initiales (mesures d’indépendance fonctionnelles, 
d’autonomie, de force et d’endurance; apports alimentaires; laboratoires sanguins, anthropométrie) 
ne présente aucune différence significative entre les groupes. 
 
 
Tableau X. Caractéristiques initiales de l’échantillon de 23 individus (exclusion des 7 individus)  
Caractéristiques générales 
Caractéristiques Échantillon 
total 
(n=23*) 
Gr 1000 
UI/jour 
(n=14*) 
Gr 2428 
UI/jour 
(n=9*) 
Comparaisons 
de moyennes 
Gr 1000 UI vs. 
Gr 2428 UI  
         p 
Âge (années) 46,7±15,6 51,6±14,3 38,9±15,1 0,040 
Sexe (% H, n) 18 (78,3) 10 (71,4) 8 (88,9) 0,322 
Lésion traumatique n (%) 18 (78,3) 10 (71,4) 8 (88,9) 0,322 Lésion non-trauma n (%) 5 (21,7) 4 (28,6) 1(11,1) 
Paraplégie n (%) 15 (65,2) 8 (57,1) 7 (77,8) 0,311 Tétraplégie n (%) 8 (34,8) 6 (42,9) 2 (22,2) 
AIS n (%) 
A 
B 
C 
D 
 
3 (13) 
1 (4,3) 
5 (21,7) 
12 (52,2) 
 
2 (14,3) 
1 (7,1) 
4 (28,6) 
7 (50) 
 
1 (11,1) 
1 (11,1) 
5 (55,6) 
2 (22,2) 
0,331 (tous) 
0,474 (A+B) vs. 
(C+D) 
Temps post lésion (jours) 36.6±20  37.6±21.3  35±18.5 0.682 
Saison lésion n (%)  
Hiver (nov-fév) 
Été (mars-oct) 
 
8 (34,8) 
15 (65,2) 
1 (7,1) 
13 (92,9) 
 
7 (77,8) 
2 (22,2) 0,001 
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Saison admission n (%)  
Hiver (nov-fév) 
               Été (mars-oct) 
 
7 (30,4) 
16 (69,6) 
 
2 (14,3) 
12 (85,7) 
 
5 (55,6) 
4 (44,4) 
0,036 
Durée de la 
supplémentation (jours) 
37,6±11,5 
 38,2±11,8 
 
36,9±11,8 0,788 
Mesures d’indépendance fonctionnelle, d’autonomie, de force et d’endurance 
Cote motrice (/100) 75±15 (n=20) 75±17 (n=12) 76±12 (n=8) 0,910 
SCIM score/100 43±19  44±21  41±18  0,776 
BERG (score/56) 24±17 (n=16) 26±16 (n=11) 20±20 (n=5) 0,461 
Mini-Best (score/28) 15±8 (n=8) 13±7 (n=7) 26 (n=1) 0,127 
Préhension (lbs) 95±58 (n=17) 92±49 (n=10) 99±73 (n=7) 0,845 
Biceps (lbs) 42±29 (n=16) 32±10 (n=9) 54±41 (n=7) 0,153 
Extenseurs genou (lbs) 36±16 (n=18) 34±15 (n=12) 38±19 (n=6) 0,512 
Fléchisseurs hanches 
(lbs) 14±10 (n=17) 13±9 (n=11) 17±11 (n=6) 0,366 
Vitesse marche (10m) 0,74±0,45 
(n=10) 0,68±0,44 (n=6) 0,84±0,50 (n=4) 0,521 
Apports alimentaires 
Énergie (kcal/jour) 1898±47  1762±360  2111±580  0,068 
Atteinte des besoins 
estimés en énergie (%) 114±38  110±38 122±39 0,378 
Calcium 988±390 874±279 1165±483 0,101 
Vitamine D  219±137 206±142 239±136 0,488 
Phosphore 1197±378 1066±266 1401±448 0,131 
Présence d’anémie 82,6% 78,6% 88,9% 0,741 
Présence de 
malnutrition (%) T1  56,5 
 
57,1  
 
55,6 0,942 
Laboratoires 
Hb (g/L) 117±15  118±13  116±19 0,682 
Calcium total corrigé 
(mmol/L) 2,42±0,07 (n=22) 2,42±0,07 (n=14) 2,43±0,07 (n=8) 0,707 
Calcium ionisé 
corrigé (mmol/L) 1,15±0,05 (n=22) 1,15±0,05 (n=13) 1,16±0,05 (n=9) 0,663 
Phosphore (mmol/L) 1,44±0,20 (n=21) 1,40±0,22 (n=13) 1,49±0,15 (n=8) 0,384 
CRP (mg/L) 27,6±42,4 35,9±51,9 14,6±15,4 0,975 
Phosphatase alcaline 
(UI/L) 83,3±38 (n=18) 82,5±44,2 (n=11) 84,7±28,7 (n=7) 0,683 
Anthropométrie 
IMC (kg/m2) 24±5 25±5  23±4  0,313 
Masse grasse (%) 27,2±8,9 (n=21) 29,6±9,2 (n=12) 23,9±7,7 (n=9) 0,286 
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Tour de taille (cm) 80,9±26,8 77,5±33,3  86,1±11,3 0,753 
Les caractéristiques de cet échantillon sont issues de l’échantillon total moins les exclus (n 
résultant=23) ; le sous-groupe d’individus assigné à recevoir 2428 UI de vitamine D3 par jour est 
constitué de 9 individus. Les n diffèrent du tableau VII, ce dernier présentant les données pour 
l’ensemble des individus (n=29) ayant eu un dosage initial de 25OHD sans les individus exclus. 
* Lorsque le n diffère, celui-ci est indiqué entre parenthèses. Les résultats sont présentés sous forme 
de moyennes ± écarts-types ou de n(%) le cas échéant. 
Les moyennes et les proportions ont été analysées à l’aide des tests de Mann Whitney et du Chi2 
(sexe, type de lésion, paraplégie ou tétraplégie, échelle AIS, saison) respectivement. 
5.1.2 Variation de la concentration de 25OHD suite à la supplémentation 
Le calcul du ∆ absolu de [25OHD] fut réalisé selon le mode de supplémentation ainsi que 
selon la quantité de suppléments de vitamine D3 réellement consommée. En effet, en cours de projet 
et pour des raisons hors de notre contrôle (prescription de dose de suppléments non conforme aux 
recommandations du projet; modifications de la dose en cours de projet), certains patients ont reçu 
des quantités de suppléments de D3 différentes du groupe auquel ils furent assignés au départ. Les 
quantités reçues ont été calculées à partir des doses reçues sur les feuilles d’administration des 
médicaments de la pharmacie. 
Les tableaux XII, XIII et XIV présentent l’évolution du statut en vitamine D de même que 
des moyennes et des médianes de la [25OHD] selon les normes de référence pour les groupes 1000 
UI D3 vs. 2428 UI D3/jour. A des fins d’analyses statistiques, les catégories 50,1-75 et plus de 75 
nmol/L ont été regroupées en raison du trop petit nombre de individus (n=3 et 2). Les normes de 
référence utilisées sont: ≤ 25; 25,1-50; 50,1 nmol/L et plus. Comme le démontre le tableau XII, la 
[25OHD] entre les T2 et T1 pour l’échantillon total, pour les groupes de 1000 et 2428 UI D3/jour 
a progressé respectivement de 19,4 nmol /L, de 11,4 et de 31,8 nmol/L. La proportion 
d’insuffisance (≤50 nmol/L) a diminué de 46,5 %, 41,2 % et 55,6 % (tableau XIII). La proportion 
de individus carencés a chuté de 26,1 %, (échantillon total) et de 66,7 % (2428 UI D3/jour). La 
proportion de individus atteignant des niveaux de 25OHD supérieurs à 50,1 nmol/L a augmenté de 
46,5,  41,2  et 55,6 %. Les médianes finales ont augmenté de 15,4 nmol/L (échantillon total), 8,8 
nmol/L (groupe recevant 1000 UI de D3) et de 33,5 nmol/L (groupe 2428 UI D3).  
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Tableau XI. Concentration de 25OHD selon les modes de supplémentation  
 
Les résultats sont présentés sous forme de moyennes ± écarts-types, de médianes et d’intervalles 
de confiance. Le test de Wilcoxon pour échantillons pairés a été utilisé pour comparer les moyennes 
T1 vs. T2. 
 
Tableau XII. Distribution de l’insuffisance en 25OHD selon le mode de supplémentation 
[25OHD]  
nmol/L 
Échantillon 
Total (n=23) 
   T1         T2        ΔT2-T1 
Gr 1000   UI/jour 
(n=14)       
T1         T2          ΔT2-T1 
   Gr 2428 UI/jour 
(n=9) 
T1         T2          ΔT2-T1 
< 25  26,1 0 -26,1 0 0 0 66,7 0 -66,7 
25,1-50  52,2 31,8 -20,4 64,3 23,1 -41,2 33,3 44,4 11,1 
Cumul ≤ 50 
nmol/L 78,3 31,8 -46,5 64,3 23,1 -41,2 100 44,4 -55,6 
≥ 50,1  21,7 68,2 46,5 35,7 76,9 41,2 0 55,6 55,6 
Les résultats sont présentés sous forme de %. 
 
[25OHD]  
nmol/L 
Échantillon total (n=23) 
  T1                   T2           ΔT2-T1 
Gr 1000 UI/jour 
(n=14) 
T1                   T2           ΔT2-T1    
Gr 2428 UI/jour 
(n=9) 
 T1                   T2           ΔT2-T1   
Moyenne 
(nmol/L) 
 
IC 95% 
médiane 
 
38,9±17,6 
 
 
31,3-46,5 
38,4 
 
 
58,3±16,6 
 
 
51,1-65,5 
58,7 
 
 
19,4±19,8 
 
 
10,8-28 
15,4 
 
49,2±14,6 
 
 
40,7-57,6 
45,7 
 
 
60,6±16,5 
 
 
51,1-70,2 
60,7 
 
 
11,4±16,7 
 
 
1,83-21,07 
8,8 
 
22,9±5,3 
 
 
18,8-26,9 
21,8 
 
 
54,7±17,0 
 
 
41,6-67,8 
53,5 
 
 
31,8±18,6 
 
 
17,5-46,1 
33,5 
 
Valeur p [25OHD] T2 vsT1   0,000  0,035  0,008 
Taille d’effet -0,74  -0,56  -0,89 
  
Tableau XIII. Concentration de 25OHD selon les normes de référence par mode de supplémentation 
[25OHD]  
nmol/L 
 
Échantillon 
Total (n=23) 
    T1                 T2              ΔT2-T1 
Gr 1000 UI/jour 
(n=14) 
     T1                 T2              ΔT2-T1 
Gr 2428 UI/jour 
(n=9) 
    T1                T2               ΔT2-T1 
< 25 
(n)   
IC 95% 
Médiane 
 
CV 
(écart/moyenne) 
19,9±3,2 
(n=6) 
 
16,7-23,3 
20,0 
 
 
16% 
53,3±11,9 
(n=6) 
 
40,9-65,8 
56,6 
 
 
22.3% 
33,4±12,8 
(n=6) 
 
19,9-46,7 
35,0 aucun aucun 
 
aucun 
19,9±3,2 
(n=6) 
 
16,7-23,0 
20,0 
 
 
16,1% 
53,3±11,9 
(n=6) 
 
40,9-65,8 
56,6 
 
 
22,3% 
33,4±12,8 
(n=6) 
 
19,9-46,7 
35,0 
25,1-50  
(n) 
IC 95% 
Médiane 
CV 
(écart/moyenne) 
37,6±7,6 
(n=12) 
 
32,8-42,4 
38,9 
 
2,7% 
58,6±19,6 
(n=12) 
 
46,1-71,0 
55,0 
 
33,4% 
21,0±19,4 
(n=12) 
 
8,7-33,3 
13,7 
40,5±6,1 
(n=9) 
 
35,8-45,3 
41,8 
 
15,1% 
58,9±18,1 
(n=9) 
 
45,0-72,9 
56,4 
 
30,7% 
18,4±15,8 
(n=9) 
 
6,3-30,6 
9,7 
28,8±3,3 
*(n=3) 
 
20,6-36,9 
27,4 
 
11,5% 
57,3±28,1 
(n=3) 
 
-12,4-127 
45,1 
 
49.0% 
28,7±30,8 
(n=3) 
 
-47,8-105,2 
17,7 
≥ 50,1 
(n) 
IC 95% 
Médiane 
CV 
(écart/moyenne) 
64,8±12,2 
(n=5) 
 
49,6-80 
60,7 
 
18,8% 
63,6±14,4 
(n=5) 
 
45,8-81,4 
64,5 
 
22,6% 
 
-1,14±9,8 
(n=5) 
 
-13,3-11,0 
0,60 
64,8±12,2 
(n=5) 
 
49,6-80 
60,7 
 
18,8% 
63,6±14,4 
(n=5) 
 
45,8-81,4 
64,5 
 
22,6% 
-1,14±9,8 
(n=5) 
 
-13,3-11,0 
0,60 aucun aucun aucun 
Valeur p 0,000 0,575 0,004 0,002 0,282 0,009 0,010 0,831 0,606 
*Certains patients ont eu une prescription de 2428 UI de D3 /jour bien que leur niveau initial de 25OHD ne soit pas inférieur à 25 nmol/L, 
ce qui explique le n de 3 dans cette cellule. Les résultats sont présentés sous forme de moyennes ± écarts-types. Le test de Kruskall-
Wallis a été utilisé pour les comparaisons intra-groupes à T1, T2 et ΔT2-T1 selon les normes de référence. 
 
  
Nous avons procédé aux calculs du Δ[25OHD] selon les quantités réelles de D3 consommées pour 
l’échantillon total de même que pour le mode de supplémentation de 2428 UI D3 puisque c’est dans 
ce dernier que les doses de D3 consommées sont différentes de celles qui étaient initialement 
prévues. Pour l’échantillon de 23 individus, le Δ[25OHD] est supérieur lors de carence initiale. 
Comme le démontre le tableau XIV, la quantité moyenne de supplément de D3 consommée fut 
globalement plus élevée lorsque le dosage initial de 25OHD se situait entre 25,1-50 vs ≤ 25 nmol/L, 
mais le Δ[25OHD] fut similaire à l’état de carence.  
 
Tableau XIV. Quantités de vitamine D3 consommées et variations des concentrations de 25OHD 
selon la quantité réelle consommée et selon les normes de référence pour l’échantillon total et le 
groupe 2428 UI D (n=9) par jour. 
[25OHD] initiale 
nmol/L 
Quantité de D3 consommée 
quotidiennement (UI) 
(IC 95%) 
Δ[25OHD] (nmol/L) 
(IC 95%) 
 
≤25 nmol/L (n=6) 2451±766 
(1647-3254) 
33,4±12,8 
(19,9-46,7) 
25,1-50 nmol/L (n=12) 1588±1314 
(753-2423) 
21,0±19,4 
(8,7-33) 
≥ 50,1 nmol/L (n=5) - -1,14±9,8 
(-13,3-11) 
Groupe 2428 UI D par jour 
≤25 nmol/L (n=6) 2451±766 
(1648-3254) 
33,4±12,8 
(19,9-46,7) 
25.1-50 nmol/L (n=3) 3353±1805 
(1131-7838) 
28,7±30,8 
(-47,8-105,2) 
≥ 50.1 nmol/L (n=0) - - 
 
Les résultats sont présentés sous forme de moyennes ± écarts-types. Nous n’avons pas procédé à des tests 
statistiques en raison de l’insuffisance de données (n=3 dans le groupe de 25,1-50 nmol/L et n=0 pour ≥50,1 
nmol/L) 
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a) Groupe assigné à 1000 UI  D3                        b) Groupe assigné à 2428 UI D3  
 
        c) Échantillon total de 23 individus 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 5. Variations des concentrations de 25OHD en fonction du dosage initial de 25OHD par 
groupe d’assignation à la supplémentation de D3 et pour l’échantillon de 23 individus.  
L’axe vertical présente le Δ[25OHD] et l’axe horizontal, la concentration initiale en 25OHD. Test 
statistique : a) Kruskall-Wallis (en fonction des normes de références en 3 groupes) p=0,009 
(groupe de 1000 UI de D3) b) p= 0,606 (groupe de 2428 UI de D3) et c) Kruskall-Wallis p=0,004, 
≤25 vs. ≥50,1 nmol/L (23 individus). 
 
Afin de déterminer s’il était possible de calculer la dose de suppléments requise pour corriger 
l’insuffisance en [25OHD]/jour, nous avons vérifié s’il y avait relation linéaire entre le ∆[25OHD] 
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et la durée de la supplémentation dans l’échantillon de 23 individus ainsi que selon les groupes de 
supplémentation. Les graphiques de la figure 6 ne démontrent pas hors de tout doute qu’il y ait une 
relation linéaire entre le ∆[25OHD] et la durée de la supplémentation. bien que pour le groupe 2428 
UI, la relation soit plus importante.. Nous avons également évalué si la linéarité était présente entre 
la 25OHD finale et la durée de supplémentation de même qu’en fonction de la [25OHD] initiale 
(≤25; 25,1-50; >50 nmol/L) sans résultats concluants. La présence de linéarité entre la dose totale 
de suppléments reçue pendant l’étude et le ∆[25OHD] fut également évaluée mais  le nombre 
restreint d’individus limite les conclusions (données non-présentées). 
a)Échantillon total de 23 individus    b) Groupe 1000 UI D3 
/jour  
c)Groupe 2428 UI D3 /jour 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 6. Évaluation de la linéarité de la relation entre la variation de la concentration de 25OHD 
et la durée de la supplémentation.  
individus 
r=0,0,395r=0,431
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5.1.3 Sensibilité à l’insuline selon le statut en vitamine D 
Les résultats des indicateurs de santé cardiométaboliques, dont la sensibilité à l’insuline, en 
relation avec le niveau de 25OHD, sont présentés pour l’échantillon total de 23 individus ainsi que 
selon les modes de supplémentation. 
5.1.3.1 Caractéristiques cardiométaboliques de la population à l’étude 
Le tableau XV complète les caractéristiques de l’échantillon présentées précédemment au 
Tableau X. Lorsque les deux modes de supplémentation sont comparés, le statut pré-diabétique est 
plus prévalent chez les individus assignés au groupe de 1000 UI de D3 /jour (p=0,011) alors que la 
présence d’obésité, telle que déterminée par les valeurs seuil de 20% (H) et 30% (F), est plus 
fréquente chez les individus du groupe 2428 UI de D3 /jour (p=0,003) Le statut pré-diabétique 
(selon les glycémies veineuses à jeûn et les glycémies capillaires à jeûn ou 2h post-prandial) est 
présent chez 50 % des individus recevant 1000 UI de D3 /jour et chez 30,4% de l’échantillon, tous 
des individus avec paraplégie. Les valeurs moyennes de glucose à jeûn, d’insulinémie à jeûn,de 
HOMA-IR,, du log HOMA-IR,) et de QUICKI  se situent dans l’intervalle de valeurs normales et 
ne varient pas selon les deux modes de supplémentation. Le bilan lipidique initial est perturbé, 
notamment les HDL sont abaissés, les TG sont élevés et le ratio chol-T/HDL légèrement au-dessus 
de la valeur cible. À nouveau, ces indicateurs sont similaires selon les modes de supplémentation. 
Finalement, le tour de taille moyen est dans les valeurs cibles (80,9±26,8 cm), les individus 
présentent en moyenne 27,2±8,9% de masse grasse et les individus assignés au groupe de 1000 UI 
D3/jour sont davantage gras (29,6±9,2 %) que ceux assignés à recevoir 2428 UI D3/jour (23,9±7,7 
%). Une proportion importante de l’échantillon présente de l’obésité : 83,3 % ou 50 % selon la 
valeur seuil utilisée, les individus du groupe 2428UI étant plus obèses. 
Tableau XV. Caractéristiques cardiométaboliques des 23 individus à l’entrée dans l’étude 
Syndrome métabolique (SMet) et Échelles de Framingham 
Caractéristiques Échantillon total 
(n=23*) 
Groupe 1000 
UI/jour 
(n=14*) 
Groupe 2428 
UI/jour 
(n=9*) 
Comparaison 
entre Groupe 
1000 et 2428 
p 
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Présence du SMet 
(Europe) (%) 39,1 35,7 44,4 0,675 
Nombre de critères 
SMet (Europe) (n) 2,2±1,2 2,2±1,4 2,1±0,9 1,000 
Framingham 
cardiovasculaire (%) 
11,0±9,7 
(n=22) 13,9±11,0 6,6±5,1 0,146 
Framingham  
coronarien (%) 6,3±8 6,9±7,9 5,3±8,5 0,443 
Framingham risque 
modéré-élevé 
cardiovasculaire (%) 
 
43,5 
 
50 
 
33,3 0,516 
Framingham risque 
modéré-élevé 
coronarien (%) 
31,8 38,5 22,2 0,432 
Présence état 
inflammatoire (%) 43,5 35,7 55,6 0,349 
Laboratoires 
Chol-T (mmol/L) 3,92±0,65 3,93±0,77 3,91±0,43 0,728 
HDL (mmol/L) 0,82±0,24 0,83±0,28 0,80±0,17 0,850 
LDL (mmol/L) 2,42±0,54 2,34±0,64 2,53±0,36 0,593 
TG (mmol/L) 1,62±0,64 1,78±0,70 1,37±0,48 0,175 
Chol-T/HDL 5,2±1,6 5,18±1,84 5,1±1,2 1,000 
TYG 2,64±2,26 2,36±2,59 3,01±1,67 0,256 
Hb (g/L) 117±15 118±15 116±19 0,682 
Présence anémie (%) 73,9 71,4 77,8 0,524 
Anthropométrie 
Tour de taille/tour de 
hanche 0,99±0,03 0,99±0,03 0,98±0,05 0,589 
Tour de taille/tour de 
hanche/TG 0,77±0,30 0,70±030 0,87±0,29 0,229 
IMC (kg/m2) 24±5 25±5 22,8±4,2 0,313 
Masse grasse (%) 27,2±8,9 
(n=21) 29,6±9,2 23,9±7,7 0,286 
Tour de taille (cm) 80,9±26,8 77,5±33,3 86,1±11,3 0,753 
Présence d’obésité 
(%) 
(20 % H et 30 % F) 
50 12,5 87,5 0,003 
Présence d’obésité 
(%) 
(25 % H et 35 % F) 
83,3 75 100 0,439 
Sensibilité à l’insuline 
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Glucose à jeûn 
(mmol/L) 4,9±0,4 
 
4,9±0,3 
 
 
4,9±0,4 
 
0,590 
Insulinémie à jeûn 
(pmol/L) 
47,6±27,4 
(n=22) 45,8±21,8 (n=13) 50,3±35,4 0,920 
HOMA-IR  
1,55±0,95 
(n=22) 
1,48±0,72 
(n=13) 
1,65±1,26 
 0,867 
Log HOMA-IR  
0,12±0,24 
(n=22) 
0,11±0,22 
(n=13) 
0,14±0,27 
 0,867 
QUICKI  
0,48±0,52 
(n=22) 
0,56±0,67 
(n=13) 0,36±0,03 0,270 
Statut pré-diabétique 
(%)  30,4 50 0 0,011 
*Lorsque le n diffère, celui-ci est indiqué entre parenthèses. Les résultats sont présentés sous forme de 
moyennes ± écarts-types ou de % le cas échéant. Les différences de moyennes et de proportions des deux 
modes de supplémentation ont été analysées à l’aide des tests de Mann Whitney et du Chi2 (présence de 
SMet, présence état inflammatoire, statut diabétique, présence d’anémie, présence d’obésité) 
respectivement. 
 
Le tableau XVI représente les ∆ des caractéristiques à l’étude entre le T1 et le T2. Il y a eu 
diminution significative de la présence et du nombre de critères du SMet pour l’échantillon de 23 
individus. Au T1, 39,1 % des individus présentaient une hypertriglycéridémie vs 27,3 % au T2; les 
HDL étaient abaissés chez 95,7 % des individus au T1 vs 72.7% au T2 (données non incluses au 
tableau),. Les caractéristiques anthropométriques sont peu modifiées en réponse à l’un ou l’autre 
des deux modes de supplémentation. Les Δ statistiquement significatifs d’indicateurs de sensibilité 
à l’insuline (ΔInsulinémie à jeûn, ΔLog HOMA-IR) et près du seuil de signification (ΔHOMA-IR, 
ΔQUICKI) ont été observés principalement dans l’échantillon entier (cf. Tableau XVI). Afin 
d’évaluer l’association entre ces derniers et la [25OHD], des corrélations non paramétriques ont 
été réalisées (cf. Tableau XVII). La force de l’association est faible (18% pour l’insulinémie à jeûn 
et QUICKI et 25 % pour le HOMA-IR et le log HOMA-IR). Deux corrélations significatives sont 
présentes dans le groupe ayant reçu 1000 UI D3 (ΔLog HOMA-IR, ΔQUICKI) et aucune dans le 
groupe ayant reçu 2428 UI D3.  
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Tableau XVI.  Variations des caractéristiques cardiométaboliques entre T1 et T2 pour l’échantillon 
de 23 individus et selon les modes de supplémentation  
a) Syndrome métabolique, score de Framingham, laboratoires, anthropométrie 
Syndrome métabolique et Échelles de Framingham 
Caractéristiques 
ΔÉchantillon 
n=23 
(*p) 
ΔGroupe 1000 
UI/jour 
n=14 
(*p) 
ΔGroupe 2428 
UI/jour 
n=9 
(*p) 
 
Comparaisons 
entre les 
groupes 1000 
et 2428** 
p 
ΔPrésence du SMet 
(Europe) (%) -18,2±39(0,046) 
-8,0±27 
(0,317) 
-33,0±50 
(0,083) 0,134 
ΔNombre de critères 
SMet (Europe) (n) 
-0,59±0,91 
(0,008) 
-0,54±0,77 
(0,038) 
-0,67±1,12 
(0,096) 0,744 
ΔFramingham 
cardiovasculaire (%) 50±27,5 (0,666) 
-14,6±19,1 
(0,686) 
143±35,7 
(0,352) 0,505 
ΔFramingham  
coronarien (%) -19,5±38,3 (0,537) 
46,0±20,7 
(0,395) 
-114,0±55,1 
(1,000) 0,609 
Présence état 
inflammatoire (%) 
-21,8 
(0,096) 
-14,3 
(0,317) 
-33,4 
(0,180) 0,206  
Laboratoires 
ΔChol tot (mmol/L) 0,037±0,52(0,627) 0,06±0,43 (0,723) 
0,09±0,68 
(0,888) 0,899 
ΔHDL (mmol/L) 0,09±0,15 (0,004) 0,11±0,15 (0,016) 
0,08±0,14 
(0,139) 0,950 
ΔLDL (mmol/L) -0,00±0,35 
(0,745) 
0,02±0,29 
(0,944) 
-0,04±0,45 
(0,859) 0,738 
ΔTG (mmol/L) -0,23±0,46 
(0,043) 
-0,34±0,43 
(0,013) 
-0,06±0,49 
(0,859) 0,131 
ΔChol-T/HDL -0,67±0,79 
(0,000) 
-0,62±0,59 
(0,004) 
-0,75±1,06 
(0,036) 0,875 
ΔTYG -1,09±2,86 
(0,046) 
-1,49±3,36 
(0,012) 
-0,46±1,85 
(0,859) 0,108 
Anthropométrie 
ΔTour de taille/tour de 
hanche 
0,00±0,03 
(0,779) 0,00±0,02 (1,000) 
0,01±0,03 
(0,527)  0,714 
ΔTour de taille/tour de 
hanche/TG 
0,19±0,39 
(0,057) 
0,25±0,42 
(0,077) 
0,08±0,33 
(0,726) 0,190 
ΔIMC (kg/m2) 0,25±0,72 
(0,085) 
0,01±0,59 
(0,813) 
0,60±0,77 
(0,030) 0,065 
ΔMasse grasse (%) -0,81±2,67 
(0,322) 
-1,35±3,25 
(0,286) 
-0,14±1,67 
(0,812) 0,382 
ΔTour de taille (cm) 3,4±19,6 (0,465) 
5,68±25,65 
(0,421) 
0,11±2,13 
(0,953) 0,664 
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b) indicateurs de sensibilité à l’insuline 
Sensibilité à l’insuline (IC à 95%) 
ΔGlucose à jeûn 
(mmol/L) 
-0,09±0,38 
(Médiane -0,10) 
(IC -0,57- 0,19) 
(0,294) 
-0,02±029 
(Médiane  -0,05) 
(IC -0,17-0,17) 
(0,782) 
-0,19±0,49 
(Médiane -0,19) 
(IC -0,57-0,19) 
(0,261) 
0,281 
ΔInsulinémie à jeûn 
(pmol/L) -6,18±34,9  (Médiane -6,67) 
(IC -45,60-13,71) 
(0,039) 
0,58±31,9 
(n=13) 
(Médiane  -5,7) 
(IC -18,73-19,89) 
(0,173) 
-15,94±38,58 
(Médiane -6,9) 
(IC -45,60-13,72) 
(0,139) 
0,920 
ΔHOMA-IR -0,68±2,31 
(Médiane-0,25) 
(IC -2,09-0,29) 
(0,053) 
-0,53±2,78 
(Médiane -0,20) 
(IC -2,20- 1,15) 
(0,221) 
-0,89±1,55 
(Médiane -0,40) 
(IC -2,09-0,29) 
(0,110) 
0,385 
ΔLog HOMA-IR -0,17±0,29 
(Médiane -0,11) 
(IC -0,51-0,01) 
(0,025) 
-0,11±0,27 
(Médiane -0,07) 
(IC -0,27- 0,06) 
(0,173) 
-0,25±0,33 
(Médiane -0,13) 
(IC -0,51-0,01) 
(0,066) 
0,256 
ΔQUICKI -0,09±0.53 
(Médiane 0,02) 
(IC 0,01-0,08) 
(0,051) 
-0,18±0,68 
(Médiane -0,00) 
(IC -0,59-0,24) 
(0,485) 
0,05±0,05 
(Médiane 0,03) 
(IC 0,01-0,08) 
(0,038) 
0,061 
ΔStatut pré-diabétique 
(%) 
-13,0±34 
(0,083) 
-21±43 
(0,083) 
 
0,00±0,00 
(1,000) 0,145 
ΔGlycémies capillaires 
(mmol/L) 
-0,93±1,75 
(Médiane -1,05) 
(0,867) 
-1,15±1,8 
(Médiane -1,20) 
(0,875) 
-0,62±1,68 
(Médiane -0,5) 
(0,813) 
0,548 
*Lorsque le n diffère, celui-ci est indiqué entre parenthèses. Les résultats sont présentés sous forme de 
moyennes ± écarts-types ou de % le cas échéant. Les moyennes et les proportions des deux modes de 
supplémentation (inter-groupes) ont été analysées à l’aide du test de Wilcoxon et les comparaisons de 
moyenne intra-groupes (pré-post) ont été faites à l’aide du test de Wilcoxon pairé. *valeur p T2-T1 intra-
groupe; **valeur p T2-T1 inter-groupes 
 
 
Tableau XVII. Corrélations de Spearman entre les indicateurs de sensibilité à l’insuline et les 
niveaux de 25OHD au T2 et le Δ[25OHD]. 
Corrélations de Spearman dans l’échantillon de 23 individus 
Indicateur                    vs 25OHD T2 Δ25OHD 
ΔInsulinémie AC r = 0,428   p=0,042 r= 0,326  p= 0,139 
Insulinémie T2 r= 0,213  p=0,330 r= 0,140  p= 0,524 
ΔHOMA-IR r=0,503  p=0,017 r= 0,281  p=0,205 
HOMA T2 r= 0,213  p=0,328 r= 0,163  p=0,459 
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ΔLog HOMA-IR r=0,501  p=0,018 r= 0,230  p=0,303 
Log HOMA-IR T2 r= 0,214  p=0,328 r= 0,155  p=0,479 
ΔQUICKI r= -0,420  p=0,051 r= 0,036  p=0,875 
QUICKI T2 r= -0,212  p=0,331 r= - 0,158  p=0,471 
     
5.1.4 Résultats complémentaires  
5.1.4.1 Index triglycérides-glucose 
Le dosage de l’insulinémie et autres indicateurs de sensibilité à l’insuline n’étant pas réalisé en 
pratique clinique, nous étions intéressés à savoir si une association était présente entre le TYG, qui 
représente le produit des TG et du glucose à jeûn, et les indicateurs de sensibilité à l’insuline. Les 
résultats des corrélations de Spearman (sur l’échantillon de 23 individus) démontrent que le TYG 
T1 est corrélé à l’insulinémie T1 (r=0,605, p=0,001); au HOMA-IR T1 (r=0,577, p=0,002) et au 
log HOMA-IR T1 (r=0,588, p=0,002). Toutefois, il est à noter que la présence de valeurs extrêmes 
contribue à augmenter la force de la corrélation tel que démontré par les graphiques suivants : 
 Corrélations de Spearman dans l’échantillon de individus ayant reçu 1000 UI D3/jour 
Indicateur                    vs 25OHD T2 Δ25OHD 
ΔInsulinémie AC r= 0,544  p=0,055 r= 0,500  p=0,082 
Insulinémie T2 r= 0,257  p=0,374 r= 0,189  p=0,517 
ΔHOMA-IR r= 0,495  p=0,085 r= 0,396  p=0,180 
HOMA T2 r= 0,262  p=0,366 r= 0,209  p=0,474 
ΔLog HOMA-IR r=0,569  p=0,042 r= 0,391  p= 0,187 
Log HOMA-IR T2 r= 0,262  p=0,366 r= 0,209  p=0,474 
ΔQUICKI r= - 0,648  p=0,017 r= -0,236  p=0,437 
QUICKI T2 r= -0,262  p=0,366 r= -0,209  p=0,474 
Corrélations de Spearman dans l’échantillon de individus ayant reçu 2428 UI D3/jour 
Indicateur                    vs 25OHD T2 Δ25OHD 
ΔInsulinémie AC r=0,033  p=0,932 r=0,217  p=0,576 
Insulinémie T2 r=0,217  p=0,576 r=0,233  p=0,546 
ΔHOMA-IR r=0,450  p=0,224 r=0,533  p=0,139 
HOMA T2 r=0,233  p=0,546 r=0,317  p=0,406 
ΔLog HOMA-IR r=0,367  p=0,332 r=0,433  p=0,244 
Log HOMA-IR T2 r=0,243  p=0,529 r=0,310  p=0,417 
ΔQUICKI r=0,025  p=0,949 r= -0,067  p=0,864 
QUICKI T2 r= -0,233  p=0,546 r= -0,317  p=0,406 
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a)                                                                     b)     
 
Figure 7. Association entre l’index triglycérides-glucose (TYG) et deux indicateurs de sensibilité 
à l’insuline a) Association entre le TYG et l’insulinémie pré-supplémentation et b) Association 
entre le TYG et le HOMA-IR pré-supplémentation.  
5.1.4.2 Malnutrition 
Nous avons évalué si le niveau de 25OHD et les proportions des individus avec un dosage 
initial de 25OHD inférieur à 25 et 50 nmol/L étaient différents selon la présence ou l’absence de 
malnutrition. Il n’y a aucune association entre ces variables, la carence ou l’insuffisance en 
vitamine D ne peut donc être identifié par l’identification de la malnutrition (test Mann Whitney, 
p=0,784; et test Chi2 pour 25OHD <25 nmol/L (p=0,667) et pour 25OHD<50 nmol/L (p=0,889). 
 
5.2 Projet 2. Étude sur dossiers 
L’étude sur dossiers totalise 121 individus admis du 15 avril 2013 au 27 juillet 2014  et du 20 juin 
2015 au 20 février 2016 ayant eu un dosage de 25OHD à l’admission en RFI. Cet échantillon 
totalise un nombre d’individus plus élevé que celui du projet sur la sensibilité à l’insuline. Ainsi, 
nous avons comparé les caractéristiques du projet 1 au projet 2 afin de savoir si un échantillonnage 
plus restreint (23, 30 individus) présente des moyennes comparables à un plus grand 
r=0,577 
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échantillonnage (projet 2). Le but poursuivi dans l’intégration de ces données à ce mémoire était 
de permettre des comparatifs populationnelles. 
5.2.1 Caractéristiques de la population 
5.2.1.1 Générales 
Les caractéristiques générales des individus de l’étude sur dossiers sont présentées au tableau 
XVIII. Des différences significatives sont présentes pour la lésion traumatique vs. non-traumatique 
(p 0,000). 
Le tableau XVIII dresse également un portrait à l’admission en RFI des mesures de 
réadaptation physique, des apports alimentaires, des analyses sanguines et de l’IMC. Tel 
qu’attendu, la cote motrice aux membres supérieurs (p=0,000), la force de préhension (p=0,000) et 
le score SCIM (p=0,001) sont significativement différentes selon que l’individu présente une 
paraplégie ou une tétraplégie. Il n’y a aucune différence pour les apports alimentaires en calcium 
et en vitamine D. Les laboratoires sanguins sont dans l’ensemble comparables entre les individus 
ayant une paraplégie et ceux ayant une tétraplégie. L’état inflammatoire (CRP, p=0,080) tend à 
être significativement plus marqué chez les individus avec paraplégie. Quant au bilan lipidique, le 
cholestérol total est dans la normale bien que l’individu avec tétraplégie présente des valeurs plus 
faibles que l’individu avec paraplégie; les HDL sont sous la valeur normale recommandée; les LDL 
et les TG sont au-dessus des normes souhaitables. Finalement, l’IMC moyen est au-delà des normes 
recommandées et est similaire entre les plégies. 
  
Tableau XVIII. Caractéristiques générales de l’échantillon de l’étude sur dossiers avec dosage de 
25OHD à l’admission en RFI. 
Caractéristiques 
générales 
Échantillon total 
(n=121) 
Individu avec 
paraplégie (n=56) 
Individu avec 
tétraplégie (n=55) 
Comparaisons de 
moyennes para 
vs. tétraplégie  
p 
Âge  
moyenne (années) 
18-30 ans (n, %) 
31-49 ans (n, %) 
50 ans et + (n, %) 
 
52,7±19,7 
12 (12,2) 
26 (26,5) 
60 (61,2) 
 
52,5±18,6 
4 (9,1) 
17 (38,6) 
23 (52,3) 
 
53,2±21,7 
8 (17,4) 
7 (15,2) 
31 (67,4) 
 
0,949 
(moyenne) 
0,219 (2 
catégories <50 
ans vs>50 ans) 
Sexe (n, % H) 75 (75,8) 32 (72,7) 37 (80,4) 0,101 
Lésion traumatique  
(n, %) 55 (61,8) 16 (37,2) 38 (84,4) 0,000 Lésion non-trauma  
(n, %) 
34 (38,2) 27 (62,8) 7 (15,6) 
Paraplégie (n, %) 44 (48,9) 44 (100) 0 (0)  
Tétraplégie (n, %) 46 (51,1) 0 (0) 46 (100)  
AIS (n, %) 
A 
B 
C 
D 
 
21 (25) 
12 (14,3) 
10 (11,9) 
41 (48,8) 
 
13 (32,5) 
5 (12,5) 
3 (7,5) 
19 (47,5) 
 
8 (17,4) 
7 (15,9) 
7 (15,9) 
22 (50) 
 
 
0,296 pour 
(A+B) vs. 
(C+D) 
Temps post lésion(n, %) 
< 1 mois 
> 1 mois 
 
61,9 
38,1 
 
5 (83,3) 
1 (16,7) 
 
8 (57,1) 
6 (42,9) 
0,450 
Saison admis (n, %) 
 Hiver (nov-fév) 
      Été (mars-oct) 
 
 
26 (26,8) 
70 (72,2) 
 
 
11 (25) 
33 (75) 
 
 
10 (21,7) 
35 (76,1) 
 
0,593 
Mesures d’indépendance fonctionnelle, d’autonomie, de force et d’endurance 
Cote motrice (/100) 
m.supérieurs 
m. inférieurs 
m. inf.+sup. 
 
40±14 (80) 
23±19 (81) 
63±28 (80) 
 
50±1 (39) 
27±18 (39 
77±18 (39) 
 
30±13 (41) 
20±20 (42) 
51±30 (41) 
 
0,000 
0,307 
0,000 
Fléchisseurs hanche 
(kg) 
Droite 
Deux hanches 
 
 
6,4±8,2 (51) 
12,3±17,3 (49) 
 
 
6,8±6,8 (23) 
12,3±29 (21) 
 
 
5,9±9,5 (28) 
12,3±20 (28) 
 
 
0,391 
0,514 
Force de préhension 2 
mains (lbs) 45,5±31,4 (50) 66,8±24,5 (26) 21,4±18,6 (23) 0,000 
SCIM score/100 42±22 (77) 49±21 (40) 33±21 (36) 0,001 
BERG score/56 29±18 (44) 30±18 (24) 29±19 (19) 0,941 
Mini BEST-Test 
score/28 16±9 (8) 15±9 (7) 27 (1) n trop petit 
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*Lorsque le n diffère, celui-ci est indiqué entre parenthèses. Les résultats sont présentés sous forme de 
moyennes ± écarts-types ou de % le cas échéant. Les différences de moyennes et de proportions des deux 
plégies ont été analysées à l’aide des tests de Mann Whitney et du Chi2. L’âge a été évalué en 2 catégories 
(> ou <à 50 ans) puisque certaines cellules contenaient peu d’individus avec 3 catégories. Les données sont 
toutefois présentées en 3 catégories. 
Les données étaient absentes pour certains individus au T1 ±20 jours post admission. 
5.2.1.2 Insuffisance en 25OHD à l’admission en RFI et variations des concentrations de 
25OHD 
Les [25OHD] moyennes à l’admission en RFI et au T2 sont respectivement de 44,9±20,2 nmol/L 
(n=121) et de 52,00±24,95nmol/L (n=66). A l’admission vs au T2, 19,2 % contre 12,5 % des 
patients présentaient une carence (≤25nmol/L) et la prévalence d’insuffisance (≤ 75 nmol/L) était 
de 90 %  et de 87,5%. Pour les individus avec paraplégie: les [25OHD] moyennes à l’admission 
en RFI et au T2 sont de 43,66±16,9 nmol/L (n=56) et de 52,77±49,5nmol/L (n=33). La 
prévalence de carence chez ces individus à l’admission et au T2 est de 14,3% vs 15,8% et celle 
de l’insuffisance de 94,7 vs 89,5%. Pour les individus avec tétraplégie, les [25OHD] moyennes à 
l’admission vs au T2 est de 43,7±20,7 (n=55) vs 47,18±21,7 nmol/L (n=27). L’incidence de 
carence chez ces individus à l’admission et au T2 est de 24,1% vs 13,3 % et celle de 
l’insuffisance de 88,9 vs 93,3%. Cette étude n’étant pas assujetti de consignes quant à la 
supplémentation de tous les individus ou à un dosage systématique de 25OHD, seulement 41 
individus avaient à la fois un dosage de 25OHD à l’admission et un second dosage dans un laps 
Apports alimentaires 
Calcium (mg/jour)  869±424 (21) 826±315 (8) 855±488 (12) 0,643 
Vit D (UI/jour) 185±127 (21) 181±64 (8) 157±115 (12) 0,165 
Laboratoires 
Calcium total (mmol/L)  2,30±0,12 (91) 2,28±0,12 (44) 2,33±0,11 (40) 0,064 
Calcium ionisé corrigé 
(mmol/L) 
1,93±0,64 (91) 1,83±0,64 (42) 1,98±0,64 (41) 0,064 
Phosphore (mmol/L) 1,45±0,26 (94) 1,46±0,29 (45) 1,45±0,23 (40) 0,509 
CRP (mg/L) 19,3±33,6 (97) 23,8±34,8 (46) 10,2±13,3 (41) 0,080 
Phosphatase alcaline 
(UI/L) 
84,4±41,5 (75) 92,7±50,6 (41) 76,2±24,6 (30) 0,177 
Cholestérol total 
(mmol/L) 
4,28±1,41(23) 4,62±166 (13) 3,66±1,01 (7) 0,190 
HDL (mmol/L) 0,91±0,22 (23) 0,88±0,21 (13) 0,90±0,23 (7) 1,000 
LDL (mmol/L) 2,19±1,07 (22) 2,33±1,31 (13) 1,93±0,83 (7) 0,672 
TG (mmol/L) 2,02±1,00 (23) 2,13±1,13 (13) 1,80±0,80 (7) 0,721 
Anthropométrie 
IMC (kg/m2) 26±6 (55) 26±5v(24) 26±7 (25) 0,952 
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de temps écoulé entre les deux dosages qui soit comparable au projet 1 (moyenne de 38,7±52,3 
jours). De plus, certains de ces individus ont été supplémentés en vitamine D, d’autres en 
vitamine D et calcium, les doses étant variables, et certains n’ont reçu aucune supplémentation. 
L’amélioration moyenne et significative (p=0,007) de [25OHD] est de 11,76±25,87 nmol/L 
(médiane 10,90), avec une amélioration plus grande chez les individus avec paraplégie (15,5±27, 
médiane à 14,5 nmol/L, p=0,006) vs. les individus avec tétraplégie (8,3±27,2, médiane à 9,2 
nmol/L), bien que l’amélioration des individus avec paraplégie vs. tétraplégie soit similaire 
(p=0,497).  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 8. Distribution du niveau de 25OHD des individus ayant une LME à l’admission en RFI de 
l’étude sur dossiers.  
L’axe vertical représente les fréquences et l’axe horizontal, le niveau de 25OHD à l’admission en 
RFI.   
 
  
Tableau XIX. Distribution de l’insuffisance en 25OHD au T1, T2 ainsi que les variations de 25OHD (T2-T1) selon les normes de 
références dans l’étude sur dossiers. 
 
[25OHD]  
nmol/L 
Échantillon 121 individus 
   T1                   T2           T2-T1 
Individus avec Paraplégie 
    T1                   T2             T2-T1 
Individus avec tétraplégie 
T1                   T2             T2-T1  
Moyenne  
Médiane 
(n) 
44,9±20,2 
42 
(121) 
52,00±24,95 
51,60 
(66) 
11,8±25,9 
10.9 
(41) 
43,66±16,9 
44 
(56) 
52,77±49,5 
49.5 
(33) 
15,5±27,0 
14,5 
(19) 
 
43,7±20,7 
36,2  
(55) 
47,18±21,7 
42,9 
(27) 
8,3±27,2 
9,2 
(16) 
< 25  19,2 % 12,5%  25 14,3% 15,8% 21,1 24,1% 13,3% 33,3 
25.1-50  45,8% 27,5% 47,5 53,6% 26,3% 63,2 42,6% 33,3% 33,3 
Cumul ≤ 50 65 % 40 % 72,5 % 67,9 % 42,1 % 84,3 % 66,7 % 46,6 % 66,6 % 
50.1-75 25% 47,5% 17,5 26,8% 47,4% 10,5 22,2% 46,7% 26,7 
Cumul ≤ 75 90 % 87,5 % 90 % 94,7 % 89,5 % 94,8 % 88,9 % 93,3 % 93,3 % 
≥75.1 10% 12,5% 10 5,4% 10,5% 5,3 11,1% 6,7 % 5,7 
 
Les résultats sont présentés sous forme de moyennes ± écarts-types ou de % le cas échéant.  
T1 vs T2, échantillon de 121 individus : test t pour échantillon apparié: p= 0,007 
T1 vs T2, individus avec paraplégie, test Wilcoxon pour échantillon apparié: p=0,006 
T1 vs T2, individus avec tétraplégie, test Wilcoxon pour échantillon apparié: p=0,300 
Δ25OHD, individus avec para vs. tétraplégie, test Mann-Whitney: p=0,497 
 
 
 
 
 
 
  
5.2.1.3 Corrélations pour l’échantillon total entre les niveaux de 25OHD et les 
caractéristiques de la population 
Le tableau XX présente les corrélations entre la 25OHD à l’admission en RFI ainsi que quelques 
jours post admission pour certains individus dont un second dosage de 25OHD était disponible. 
À l’admission, la [25OHD] est significativement et positivement corrélée avec la saison (été), 
inversement associée avec l’IMC,, positivement associée au calcium total et l’hémoglobine 
tandis qu’une association inverse est présente avec la CRP et les triglycérides.. Au second 
dosage de 25OHD, on note une association négative significative entre la 25OHD et les 
triglycérides.. Chez un petit nombre d’individus (les mesures devaient être réalisées aux jours 
avoisinants le second dosage de 25OHD, ce qui explique le faible nombre de données), des 
associations significatives sont présentes entre le second dosage de 25OHD et la cote motrice 
des membres inférieurs et les fléchisseurs de la hanche d  ainsi qu’avec le Mini-Best test..  
Tableau XX. Variables associées avec les concentrations de 25OHD  
 25OHD initiale 
Caractéristiques initiales (n)  *Test statistique p 
Age (n=68) 0,175 0,300 
 Age > vs. < 50 ans 0,004 0,996 
Sexe (n=121) 0,513 0,609 
Échelle AIS (n=121) 0,032 0,992 
Échelle AIS A+B (n=40) vs C+D( n=63) 0,050 0,823 
Paraplégie (n=55) vs. tétraplégie (n=56) -0,156 0,876 
Lésion traumatique vs non-traumatique -0,959 0,339 
Saison (n=118) 2,170 0,032 
IMC individuel (n=79) -0,456  0,000 
IMC en deux catégories 0,203 0,003 
Temps post lésionnel (2 catégories)  0,500 
Laboratoires 
                                         Calcium total (n=91) 
                          Calcium ionisé corrigé (n=35) 
                                                  CRP (n=97) 
                                                  CRP > 8 (n=42) 
                                                     Hb (n=87) 
                                                     TG (n=23) 
                           Phosphatase alcaline (n=25) 
                                          Phosphore (n=94) 
 
0,210 
0,028 
- 0,212 
-0,267 
0,239 
- 0,462 
-0,371 
0,012 
 
0,046 
0,875 
0,037 
0,088 
0,026 
0,026 
0,068 
0,905 
Mesures d’indépendance, d’autonomie, 
d’équilibre et de forces  
BERG (n=44) 
SCIM (n=77) 
 
 
0,194 
0,198 
 
 
0,207 
0,085 
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Mini-Best Test (n=8) 
Force de préhension 2 mains (n=50) 
Cote motrice globale (n=80) 
Cote motrice m. supérieurs (n=80) 
Cote motrice m. inf (n=81) 
Fléchisseurs 2 hanches (n=49) 
Fléchisseurs h d (n=51) 
0,473 
-0,135 
0,098 
-0,033 
0,123 
0,163 
0,182 
0,236 
0,348 
0,386 
0,770 
0,274 
0,264 
0,202 
Apport en calcium alimentaire (n=21) 
Apport en vitamine D alimentaire (n=21)  
0,382 
0,046 
0,088 
0,843 
 25OHD 2e dosage 
Caractéristiques 2e dosage 25OHD  r ou test stats  p 
Saison (n=64) 0,175 0,861 
IMC individuel (n=79) nd - 
Laboratoires 
Calcium total (n=22) 
Calcium ionisé corrigé (n=30) 
CRP (n=44) 
CRP>8 (n=20) 
Hb (n=37)TG (n=12) 
Phosphatase alcaline (n=8) 
 Phosphore (n=31) 
 
-0,077 
0,381 
-0,261 
-0,314 
-0,219 
-0,650 
-0,429 
-0,292 
 
0,734 
0,038 
0,087 
0,177 
0,192 
0,022 
0,289 
0,112 
Mesures d’indépendance, d’autonomie, 
d’équilibre et de forces:  
BERG (n=11) 
SCIM (n=13) 
Mini-Best Test (n=3) 
Force de préhension 2 mains (n= 
Cote motrice globale (n=16) 
Cote motrice m. supérieurs (n=16) 
Cote motrice m. inf (n=16) 
Fléchisseurs 2 hanches (n=9) 
 
0,431 
-0,210 
0,997 
nd 
0,330 
-0,087 
0,537 
0,840 
 
0,186 
0,492 
0,048 
nd 
0,213 
0,749 
0,032 
0,005 
Apport en calcium et vitamine D alimentaire  nd - 
*Tests statistiques : corrélations de Pearson, corrélations de Spearman (apports alimentaires en calcium 
et en vitamine D, mesures de réadaptation au T2 car petits n), test t de Student (sexe, Échelle AIS A+B 
vs. C+D, lésion traumatique vs. non-traumatique, saison, âge et IMC en 2 catégories)  et ANOVA 
(Échelle AIS en 4 catégories; âge en 3 catégories). nd= données non-disponibles 
5.3 Effets indésirables de la supplémentation en vitamine D 
Nous avons documenté s’il y avait des épisodes d’hypercalcémie et d’ossification 
hétérotopique en cours de supplémentation. Aucune de ces complications n’est survenue. Par 
ailleurs, 1 sujet a présenté une hypoglycémie réactionnelle mais celle-ci ne peut être attribuée 
au projet. En effet, une fois le projet initié chez ce sujet, nous avons appris qu’une chirurgie 
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bariatrique avait été réalisée plusieurs années auparavant, celle-ci pouvant expliquer 
l’hypoglycémie réactionnelle. Ce sujet fut exclu du projet et des analyses. 
Dans l’étude sur dossiers, 7% des individus ont présenté une ossification hétérotopique 
(n=9) mais aucun n’était sous supplémentation en vitamine D;  4,7 % ont présenté une 
hypercalcémie (n=6) dont 2 seulement étaient sous supplémentation en vitamine D.   
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Chapitre 6 Discussion 
6.1 Interprétation des résultats 
6.1.1 Population à l’étude 
Nous avons procédé aux comparaisons des différents échantillons du projet 1 vs. le projet 
2. La comparaison des caractéristiques de l’échantillon de 30 individus au plus grand échantillon 
issu de l’étude sur dossiers permet de se prononcer sur la représentativité de l’échantillon à 
l’étude. L’âge moyen est comparable de ± 8 années. La proportion d’hommes vs. femmes est 
relativement similaire à ± 6%. La proportion de lésion traumatique de l’échantillon (n=30) est 
plus élevée (80%) vs. 61,8 % dans l’étude sur dossiers. Davantage d’individus avec paraplégie 
ont une lésion de nature traumatique (70%) vs. 37,2% dans l’étude sur dossiers. L’échantillon 
(n=30) est davantage constitué d’individus avec paraplégie (66,7%) que dans l’étude sur 
dossiers (49,7%). La distribution de l’échelle AIS est également différente: 76,7% de 
l’échantillon (n=30) sont des individus avec atteintes AIS C et D vs. 60,7% dans l’étude sur 
dossiers. Les proportions d’individus admis en été vs hiver sont similaires. Suite au retrait des 
7 individus de l’échantillon au projet, les caractéristiques de ces 23 individus ont été comparées 
à celles des individus de l’étude sur dossiers. L’âge moyen est comparable de ± 6 années, la 
proportion d’hommes vs. femmes est relativement similaire à ± 2%. La proportion de lésion 
traumatique de l’échantillon (n=23) est plus élevée (78,3%) vs. 61,8% dans l’étude sur dossiers. 
La distribution de l’échelle AIS est également différente : 73,9% de l’échantillon (n=23) sont 
des individus avec atteintes AIS C et D vs. 60,7% dans l’étude sur dossiers. La proportion 
d’individus admis en été vs hiver sont similaires à ± 3%.  
Globalement, le retrait des 7 individus de l’échantillon de 30 individus a peu modifié les 
caractéristiques de l’échantillon à l’étude. Toutefois, les comparaisons ci-dessus démontrent que 
les échantillons de 30 et de 23 individus sont similaires entre eux mais différents de l’échantillon 
issu de l’étude sur dossiers pour la proportion de lésion traumatique (respectivement de 80 vs. 
78 vs. 62%), des individus avec paraplégie (67% vs. 65% vs. 49%) ou avec tétraplégie (33% vs. 
35 % vs. 51%) et des échelles AIS C+D (77% vs. 74% vs. 61%). De telles variations sont à 
l’image des fluctuations temporelles vécues en pratique clinique et dans la littérature en LME 
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i.e. les niveaux et type de lésion varient dans le temps selon les patients admis. Ces fluctuations, 
comme en témoigne l’annexe B, sont plus variées pour les caractéristique reliées au temps post-
lésionnel (études sur population de moins de 1 année vs. plus de 1 année post lésion), la nature 
traumatique vs non-traumatique de la lésion, la proportion d’individus avec para vs tétraplégie 
de même que les échelles AIS. Les variables potentielles pouvant affecter la 25OHD seront 
abordées sous la section « Incidence de l’insuffisance en 25OHD ».  
La santé cardiométabolique de la population ayant une LME est une priorité de santé [2, 
35]. Comme en témoigne le tableau XV, les individus à l’étude présentent plusieurs facteurs de 
risque de santé cardiométabolique dont un IMC de 24±5,  supérieur à la valeur seuil de 22 qui, 
bien que pouvant être critiquée, est proposée pour cette population [41]. L’échantillon présente 
une proportion élevée d’obésité (83,3% pour les valeurs seuils plus fréquemment utilisées dans 
la population soit 25 %-H- et 35 %-F-). Tel que cité dans les études sur la population ayant une 
LME, celle-ci présente fréquemment un profil lipidique défavorable et variable selon les 
caractéristiques des populations à l’étude [55, 292, 293]. Le profil lipidique de notre projet est 
défavorable avec des HDL abaissés, des TG élevés bien que le ratio chol-T/HDL et les LDL 
sont normaux. Le profil global au T2 est amélioré (↓chol-T/HDL, ↓TG, ↑HDL) pouvant laisser 
présager que certains interventions (physiques, nutritionnelles) ou le temps post lésionnel 
puissent influencer favorablement le profil lipidique. Une proportion initiale importante de 
l’échantillon présente les caractéristiques du SMet (39%), réduite à 18% au T2 principalement 
en raison de l’amélioration du profil lipidique, ce dernier taux est similaire à ce qui est rapporté 
par certains auteurs dans la littérature ciblant les lésés médullaires [294]. Toutefois, selon 
certains auteurs, la population ayant une LME présente des facteurs de risque qui lui sont propres 
[59, 295] et les définitions du SMet [60] ne peuvent s’appliquer à cette population sans 
modification [49, 296, 297]. Les prévalences de SMet et du risque cardiométabolique peuvent 
ainsi être nettement plus élevées (>55%) [1, 65, 298, 299]. Dans le présent projet, nous avons 
appliqué la définition harmonisée préconisée mais en utilisant le tour de taille de 94 cm [49] 
plutôt que de 102 cm, ce qui peut contribuer à la forte prévalence du SMet, associée aux HDL 
faibles et aux TG abaissés. En effet, à son admission en RFI, notre population présente une 
hypertriglycéridémie importante qui s’améliore lors de la réévaluation au T2, ce qui peut 
expliquer la variation du taux de SMet entre les T1 et 2. Les scores de Framingham (coronarien 
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et cardiovasculaire) à risque «modéré à élevé» issus de notre projet sont importants soit 
respectivement de 31,8 % et 43,5 % de l’échantillon, taux comparables au 36 % obtenu par 
Wahman et al.[298] mais fort différent du 8.3 % obtenu par Ravensbergen et al. [49] qui ont 
utilisé une échelle modifiée en calculant le risque sur 30 ans. En plus des différences relatives 
au temps post-lésionnel (population aigue vs. chronique) et aux caractéristiques 
populationnelles différentes, il existe différentes versions de l’échelle de Framingham (sur 30 
ans, sur 10 ans, etc.). Tous ces facteurs ont pu contribuer aux écarts du risque rapporté entre les 
études.  
Ce projet a ciblé plus précisément un des facteurs de risque de la santé cardiométabolique 
soit la sensibilité à l’insuline selon deux modes de supplémentation en vitamine D. Globalement, 
les caractéristiques cardiométaboliques des individus sont similaires au T1 selon les deux modes 
de supplémentation sauf pour la proportion d’obésité avec l’utilisation de valeurs seuils faibles 
(20%-H- et 30 %-F- de masse grasse) et le statut pré-diabétique. Toutefois, cette dernière donnée 
nous semble moins fiable. En effet, nous avons mesuré les glycémies capillaires à jeûn et 2h 
post-prandial suite à la consommation d’un menu dit de «surcharge en glucides» d’une durée de 
deux jours. Globalement, ce menu fut peu respecté par les individus. De plus, les heures de prise 
de glycémies post-repas ne furent pas constantes, les patients ou le personnel infirmier pouvant 
être ou non disponibles pour la glycémie post-prandiale, qui, dans certains cas, pouvait être 
réalisée plus de 3h après la prise du repas de surcharge. Les valeurs moyennes initiales du 
HOMA-IR (1,55±0,95) sont près des valeurs rapportés dans certains articles ou l’échantillon 
d’individus lésés médullaires est à prépondérance de paraplégie et/ou dont la lésion est sous T7 
et/ou avec échelle AIS C et D (HOMA 1,7±0,7, 1,1±0,5, 1,7±1,2) [237, 300]. Par contre, elles 
sont inférieures à celles issues d’échantillon à forte prédominance d’individus avec tétraplégie 
et de lésions complètes (HOMA 2,49) [299]. Bien que non validées auprès de la population 
ayant une LME, l’utilisation de valeurs seuils d’indicateurs de sensibilité à l’insuline (HOMA-
IR 1,57; log HOMA-IR 0,196; QUICKI 0,33) associées à l’intolérance au glucose ont été 
appliquées à l’échantillon de 23 individus : 10 individus (43,5%) ont une valeur seuil du HOMA 
≥1,57 et un log-HOMA-IR ≥0,196 alors que 3 individus (13%) ont une valeur de QUICKI ≤ 
0,33. Il est donc possible que nous ayons une certaine proportion d’individus intolérants au 
glucose. Toutefois, en l’absence de valeurs seuils spécifiques à notre population, ceci demeure 
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purement spéculatif. Une hyperglycémie orale provoquée aurait été beaucoup plus valide que 
l’utilisation du protocole actuel ou le recours à des valeurs de HOMA-IR ou QUICKI issues 
d’autres populations, ces indicateurs étant spécifiques à celles-ci. 
6.1.2 Incidence de l’insuffisance en 25OHD 
Les bases de données de l’étude sur dossiers ainsi que celle du projet 1 n’ont pu être 
jumelées en raison des différences de critères d’inclusion et d’exclusion. De plus, les modalités 
de supplémentation en calcium et en vitamine D étaient largement variables d’un individu à 
l’autre lors de l’étude sur dossiers. Les résultats sont donc présentés de façon distincte. Nous 
ferons un bref rappel des principaux résultats obtenus selon le statut en 25OHD initial, suivi 
d’hypothèses pour expliquer les différences observées d’une part entre les données issues de 
l’étude sur dossiers vs. le projet 1 et d’autre part, entre les individus ayant une tétraplégie vs. 
paraplégie et ce, pour ces deux études. 
L’incidence de la carence ([25OHD] ≤25 nmol/L) à l’admission pour l’étude sur dossiers 
(19,2%) est comparable à celle que nous avons obtenue au projet (20,7%). L’insuffisance en 
25OHD (≤50 nmol/L) pour l’étude sur dossiers (65%) est moindre qu’au projet 1 (75,9 %) mais 
les proportions d’insuffisance pour la valeur seuil de 75 nmol/L sont similaires (90% vs. 93,1%). 
Tel que rapporté dans la recension des écrits, les taux d’insuffisance sont différents entre les 
études en fonction de la valeur seuil utilisée (50 vs. 75nmol/L). Des différences entre l’étude sur 
dossiers et le projet 1 sont également notées selon que l’individu présente une paraplégie ou une 
tétraplégie. Les individus avec paraplégie présentent moins de carence et d’insuffisance dans 
l’étude sur dossiers que dans le projet 1: la carence est de 14,3% vs. 31,6% alors que 
l’insuffisance (≤50 nmol/L) est de 67,9% vs. 84,2%. À l’inverse, les individus avec tétraplégie 
sont plus carencés dans l’étude sur dossiers: 24,1% vs. 0%. Chez ces individus, l’insuffisance 
(≤50 nmol/L) dans l’étude sur dossiers et au projet 1 est similaire soit de 66.7% vs. 60 % dans 
le projet 1. 
Selon la littérature, plusieurs facteurs sont susceptibles de moduler le niveau de 25OHD: 
la saison [73, 103]; l’obésité [301-303]; les apports en vitamine D alimentaire; la fréquence de 
supplémentation [121, 180, 181]; la consommation d’alcool associée à une réduction des apports 
nutritionnels et de l’exposition solaire [304]; la prise de certains médicaments inducteurs ou 
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inhibiteurs du cytochrome P450 impliqué dans le métabolisme de la vitamine D [123, 188] et 
les perturbations endocriniennes relatives à la sécrétion réduite de la PTH post LME [197, 198]. 
Nous avons exploré l’effet de certaines de ces variables : la saison, l’IMC, les apports 
alimentaires, et la CRP afin d’identifier les variables susceptibles d’influencer la prévalence de 
l’insuffisance (<50 nmol/L) dans nos échantillons. La variable fréquence et mode 
d’administration des suppléments ne pouvait être comparée entre l’étude sur dossiers et le projet 
1 puisque dans l’étude sur dossiers, les individus pouvaient avoir reçu ou non une 
supplémentation et lorsque les individus étaient supplémentés, les doses et les modalités de 
supplémentation variaient considérablement. Les variables alcool, PTH et médication ne furent 
pas explorées, faute de données manquantes ou incomplètes.  
Pour la variable «saison» respectivement pour l’étude sur dossiers vs. le projet 1: plus 
d’individus ont eu leur admission en été dans l’étude sur dossiers (72,2% vs. 63%). Les 
proportions d’individus ayant une paraplégie admis en été sont similaires (75% vs. 70%). La 
proportion des individus ayant une tétraplégie admis en été sont différentes (76% vs. 60%). Pour 
la variable «IMC» respectivement pour l’étude sur dossiers vs. le projet 1: l’IMC moyen est de 
26,1±5,7 vs. 24,2±4,5 kg/m2. Les individus présentant une paraplégie ont un IMC moyen de 
25,9±65 vs. 25±5 kg/m2 tandis que les individus ayant une tétraplégie, ont un IMC moyen de 
26±7 vs. 22,8±3 kg/m2. Pour la variable «apports alimentaires en vitamine D» respectivement 
pour l’étude sur dossiers vs. le projet 1: les apports moyens sont de 185±127 vs. 227±145 
UI/jour. Les individus présentant une paraplégie ont un apport moyen de 181±65 vs. 
223±17/jour tandis que l’apport moyen des individus ayant une tétraplégie est de 157±115 vs. 
233±111 UI/jour.  
Nous avons évalué l’effet des variables potentiellement confondantes sur la [25OHD] au 
T1. Respectivement pour l’étude sur dossiers vs. le projet 1: aucun effet relié à l’échelle AIS 
(p=0,823 vs. 1,000); effet de la saison d’admission mais uniquement dans l’étude sur dossiers 
(p=0,032 vs. 0,227) alors que la saison de la lésion affecte la 25OHD dans le projet 1 (p=0,026); 
effet de l’IMC dans le projet 1 (p=0,003 vs. 0,298); aucun effet relié à la para vs. tétraplégie 
(p=0,876 vs. 0,076); aucun effet de l’âge n’est observé (p=0,996 vs. 0,703); aucun effet relatif 
à la lésion traumatique ou non traumatique (p=0,339 vs. 0,277); aucun effet relatif au temps post 
lésionnel (p=0,500 vs. 0,584).  
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Certaines de ces associations ont été évaluées dans la littérature sur la population ayant 
une LME. L’effet de l’échelle AIS sur la [25OHD] fut évaluée dans l’étude sur des individus 
ayant une LME en phase aigüe [213], qui a conclu à l’absence d’impact de cette dernière 
contrairement à celle de Wong [7] qui lui a trouvé une association indépendante entre la 
concentration de 25OHD et l’échelle AIS. La présence d’association positive avec la saison (été) 
de l’étude sur dossiers fut observée par deux auteurs [182, 210], contrairement à Ozgirgin et al. 
[8].  L’association négative entre l’IMC de l’étude sur dossiers fut également notée par 
Barbonetti et al. [214] mais demeure peu étudiée (cf. annexe B). Aucune association entre la 
25OHD initiale et la plégie ne fut observée dans l’un ou l’autre de nos projets alors que certains 
auteurs ont évalué cette association avec des résultats contradictoires soit une association 
inverse entre la [25OHD] et la tétraplégie ou la paraplégie; une association positive avec la 
paraplégie ou encore l’absence d’association [179, 198, 210, 212]. L’effet de l’âge est partagé, 
Hummel et al. [210] ayant observé une prévalence d’insuffisance en 25OHD moindre chez les 
plus jeunes alors qu’aucun effet de l’âge ne fut noté par Oleson et al. [182] et Nemunaitis et al. 
[213]. Ces derniers n’ont pas observé d’impact relatif à la nature de la lésion (traumatique ou 
non). Quant à l’effet du temps post lésionnel, certains ont observé un impact négatif de 
l’augmentation de ce dernier sur la [25OHD] [7, 182, 212] alors que d’autres n’ont observé 
aucun effet [8]. L’effet de ces variables sur la [25OHD] est donc dépendant de l’échantillon 
évalué. Ceci démontre l’importance d’une part, de bien caractériser les échantillons et d’autre 
part, de tendre vers des tailles échantillonnales plus importantes, sur une période de temps où 
l’impact des fluctuations temporelles des caractéristiques des individus admis sera amoindrie. 
L’existence de différences entre les caractéristiques des échantillons du projet 1 vs. de l’étude 
sur dossiers nous incite donc à la prudence quant à la généralisation de l’ensemble des résultats 
issus du projet 1 et, bien que de moindre importance, pour l’étude sur dossiers. 
Les prévalences d’insuffisance en 25OHD (≤ 50nmol/L) de l’échantillon de l’étude sur 
dossiers et du projet 1 sont nettement plus élevées que les 35% issus des données de statistiques 
Canada (2012-2013) ou des 25,7 % rapportés dans un échantillon canadien issu du Canadian 
Health Measures Survey-Cycle 1, 2007-2009 (n=5306, non utilisateurs de suppléments, 6-79 
ans)[305]. Les taux de prévalence d’insuffisance en 25OHD rapportés dans la population ayant 
une LME varient de 81-93% (valeurs seuils d’insuffisance ≈ 55-80 nmol/L)  [6-8, 182, 213]  
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(excluant Hummel [210] en raison de la consommation de suppléments de vitamine D). Ces 
pourcentages sont comparables à ceux de l’étude sur dossiers et du projet 1. Les variations dans 
la prévalence de l’insuffisance en 25OHD selon la valeur seuil utilisée démontrent l’importance 
d’uniformiser ces valeurs lorsque ces taux sont rapportés dans la littérature (cf. Annexe C). 
L’hétérogénéité et la taille échantillonnale restreinte des études réalisées auprès de cette 
population contribuent aux variations des niveaux d’insuffisance en 25OHD rapportés dans la 
littérature avec l’utilisation de la valeur seuil de 50 nmol/L. Plus de similitudes des résultats 
entre les études sont présentes avec l’utilisation de la valeur seuil de 75-80 nmol/L. La forte 
prévalence d’insuffisance en 25OHD indique que la population ayant une LME est plus à risque 
d’insuffisance que la population canadienne. La LME ne figure pas parmi les conditions 
cliniques augmentant les risques d’insuffisance en vitamine D émises par l’Endocrine Society. 
Les résultats des études publiées et ceux du présent mémoire militent en faveur de l’inclusion 
de cette condition clinique comme facteur de risque d’insuffisance en vitamine D. 
L’amélioration du niveau de 25OHD est partiellement présente suite à la 
supplémentation en vitamine D3 utilisée dans le projet 1 (n=29 individus). Il y a eu globalement 
amélioration de 35% de suffisance (>50 nmol/L). Toutefois, il y a eu seulement 8% 
d’amélioration de la suffisance pour la valeur seuil de >75 nmol/L. Dans l’échantillon, 
seulement 14,8% des individus ont atteint cette zone physiologique associée à des bénéfices 
extra-squelettiques, ce qui nous permet d’affirmer que le protocole de supplémentation utilisé 
au projet 1 est insuffisant pour atteindre cette zone. Ce faible pourcentage d’atteinte de la zone 
cible pour les bénéfices extra-squelettiques influence défavorablement les résultats concernant 
les mesures d’indicateurs de sensibilité à l’insuline. Les études de supplémentation en vitamine 
D sont limitées auprès de la population ayant une LME. Les deux études disponibles ont utilisés 
des doses différentes (800 et 2000 UI D3/jour), celle utilisant 800 UI D3 /jour ( n= 40, durée de 
supplémentation de 12 mois) a vu les niveaux de 25OHD progresser de 26,8±17,8 à 56,3±18,8 
nmol/L [209], l’autre (2000 UI D3 /jour) (n=7, période de supplémentation de 3 mois) a eu une 
correction de l’insuffisance chez presque tous les individus avec des niveaux passant de 65±15 
à 120±42,5 nmol/L [208]. Comparativement à ces études, les niveaux initiaux de 25OHD du 
présent projet sont mitoyens (39,8±16,6 nmol/L) et les niveaux finaux comparables à l’étude de 
2005 (55,6±17,1 nmol/L) [209]. Toutefois, la différence principale de notre projet avec cette 
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étude, outre le fait que deux niveaux de supplémentation ont été offerts plutôt qu’une dose 
unique nonobstant la concentration de 25OHD initiale, est que notre population est en phase 
aigue et non pas chronique. Il est fort probable que des caractéristiques propres à la population 
aigue (dont la définition varie de moins de 6 mois à 1 année post lésionnel selon les auteurs) vs. 
chronique (plus de 1 année post lésionnel) puisse moduler différemment la réponse à la 
supplémentation. L’état inflammatoire pourrait être l’un de ces facteurs. 
6.1.3. Variation des niveaux de 25OHD en réponse à la supplémentation  
Tel que présenté à la section 5.1.2, nous avons analysé le Δ[25OHD] en fonction des 
deux modes de supplémentation ainsi que de la consommation réelle de suppléments de D3 par 
les individus.  
6.1.3.1 Analyse de la variation des niveaux de 25OHD selon les deux modes de 
supplémentation 
Afin d’évaluer  l’hypothèse de recherche selon laquelle le Δ[25OHD] serait plus élevé 
avec un état de carence vs. un état d’insuffisance, nous avons analysé le Δ[25OHD] pour 
l’échantillon total ainsi que selon les deux modes de supplémentation de 1000 UI de D3/jour vs. 
2428 UI de D3/jour selon les normes de référence  ≤ 25, 25,1-50  et plus de 50.1 nmol/L. Les  
individus assignés aux deux modes de supplémentation ont reçu les suppléments de vitamine D3 
sur une période quasi identique (38,2±11,8 vs 36,9±11,8 jours) mais relativement courte 
comparativement aux périodes de correction prévues initialement qui étaient de 6 à 8 semaines. 
En effet, plusieurs des participants ont eu des durées de séjour plus courtes si l’on compare à 
d’autres périodes antérieures à l’IRGLM.  
Les deux modes de supplémentation ont globalement contribué à diminuer la présence 
de carence et d’insuffisance (cf. tableaux XI à XIV). Les [25OHD] moyennes au T1 sont en 
accord avec les deux modes de supplémentation prévus au projet. Globalement, l’échantillon de 
23 individus a connu une amélioration de la [25OHD] moyenne et de sa médiane suite à la prise 
d’une supplémentation en D3. Le groupe ayant reçu 2428 UI de D3 a vu une plus grande 
amélioration si l’on compare les Δ et les valeurs médianes des Δ (cf. tableau XI, XIII) des deux 
modes de supplémentation ainsi que la taille de l’effet de ce groupe (0,89) comparativement à 
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celui ayant reçu 1000 UI D3 (0,56). Ces résultats sont compatibles avec la littérature non-lésée 
médullaire puisque la correction du niveau de 25OHD est dose dépendante [301].  
Les ∆[25OHD] absolus de l’échantillon total et des deux modes de supplémentation 
selon les normes de référence présentés au tableau XIV laissent présager que le ∆[25OHD] est 
inversement proportionnel à la [25OHD] au T1, tel que rapporté dans la littérature pour d’autres 
populations [306]. Toutefois, nos résultats doivent être interprétés avec réserve. En effet, de 
façon générale, les coefficients de variation et les intervalles de confiance sont larges et 
recoupent quelquefois la valeur zéro. Cette faiblesse des données est attribuable à la faible 
puissance statistique.  
6.1.3.2 Analyse de la variation des niveaux de 25OHD selon la quantité de vitamine D3 
consommée quotidiennement. 
L’analyse du ∆[25OHD] selon la quantité de suppléments de D3 consommée 
quotidiennement indique que les Δ sont inversement proportionnels à la [25OHD] au T1. 
Toutefois, l’intervalle de confiance pour les concentrations initiales de plus de 50 nmol/L 
recoupe la valeur du zéro. Pour les [25OHD] < 25 et  de 25,1- à 50 nmol/L, les IC sont différents, 
laissant présager un delta réel plus élevé lors de carence vs. d’insuffisance. Les informations 
colligées sur la quantité de suppléments de D3 consommée quotidiennement dans le groupe 
pourtant assigné à recevoir 2428 UI démontre que ce groupe a reçu des doses très variables de 
D3 qui, bien que non statistiquement significatives (cf. tableau XIV), peuvent contribuer à 
limiter la validité des analyses de ce projet. En effet, la quantité réelle de suppléments de 
vitamine D3 consommé à l’intérieur du mode de supplémentation 2428 UI est plus élevée pour 
les dosages de 25OHD au  T1 se situant entre 25,1-50 (3353±1805 UI / jour) vs. < 25nmo/L 
(2451±766 UI / jour). Le Δ[25OHD] dans ce groupe s’en trouve possiblement affecté et le 
résultat non significatif obtenu aux analyses pourrait lui être secondaire. 
Compte tenu de la faible puissance statistique, des limites citées ci-dessus quant aux 
coefficients de variation, aux intervalles de confiance et aux doses de vitamine D3 consommée 
quotidiennement plus élevées dans le groupe assigné à recevoir 2428 UI D3, et finalement 
compte tenu que dans ce dernier groupe les plus carencés ([25OHD] <25nmol/L) ont reçu des 
doses de suppléments plus faibles que ceux ayant une [25OHD] initiale 25,1-50 nmol/L, il est 
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impossible de conclure hors de tout doute que les Δ[25OHD] sont plus élevés lors d’état de 
carence vs. d’insuffisance. Néanmoins, à l’inverse et malgré la faible puissance statistique et ces 
limites, pour l’échantillon de 23 individus et ayant reçu 1000 UI D3 et pour les concentrations 
de moins de 50 nmol/L, les Δ[25OHD] sont significativement différents (p=0,004 et 0,009) entre 
les T1 et 2 selon les normes de référence (cf. Tableau XIV). Ainsi, l’hypothèse de recherche du 
projet soit que le Δ[25OHD] est supérieur lors d’état de carence vs. insuffisance semble valide. 
Le niveau de preuve devra toutefois être renforcé auprès d’un échantillonnage plus important 
d’individus, avec une proportion plus élevée d’individus atteignant des valeurs de 25OHD au 
T2 de plus de 50 et de plus de 75 nmol/L. Il serait aussi important de vérifier l’évolution de la 
[25OHD] sur une plus grande durée afin d’établir les courbes de correction selon les modes de 
supplémentation. 
Les résultats de la distribution de l’insuffisance dans l’échantillon soumis aux deux 
modes de supplémentation démontrent l’incapacité du protocole actuel à corriger l’insuffisance 
en vitamine D puisqu’à peine 14% des individus présentent une [25OHD] au T2 au-delà du seuil 
de suffisance fixé à 75 nmol/L. Globalement, la quantité réelle de D3 consommée par les 
individus dont la concentration initiale 25OHD >50 nmol/L fut insuffisante pour maintenir leur 
niveau de base de 25OHD tel que démontré par le Δ négatif (cf. tableaux XIV). Le Δ[25OHD] 
médian n’est que de 8,75 nmol/L pour le groupe assigné à recevoir 1000 UI de D3 /jour (pour ce 
mode de supplémentation, l’assignation au groupe correspondait à la quantité de D3 qui fut 
effectivement consommée). Les individus dont le dosage initial était de plus de 50nmol/L ont 
eu un ∆[25OHD] de 0,60 avec une valeur moyenne négative (-1,14) (cf. tableau XIV, Gr. 1000 
UI). Ceci démontre qu’une supplémentation avec 1000 UI de D3/jour pour les individus ayant 
une [25OHD] au T1 de plus de 50 nmol/L est une quantité insuffisante pour maintenir ou 
améliorer le niveau de base en 25OHD.  
Le tableau XIII illustre la grande variabilité de la réponse à la supplémentation (ex.: 
Δ28,7±30,8, IC 95% -47,8-105,2, Gr. 2428 UI), particulièrement lorsque les [25OHD] sont entre 
25.1-50 nmol/L. Ceci peut effectivement être secondaire à la variabilité de la dose de D3 
consommée ou  être secondaire à des caractéristiques de la population que nous n’avons pu 
capturer telle la variabilité génétique individuelle. Tel que décrit dans la recension des écrits, les 
variables affectant le dosage de la 25OHD et la réponse à la supplémentation ne sont pas bien 
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identifiées dans la population ayant une LME. La variabilité génétique peut aussi avoir une 
influence considérable sur la réponse à la supplémentation. Selon Wang et al. [307], certains 
individus sont porteurs de polymorphismes génétiques qui limitent la hausse de la concentration 
de 25OHD en réponse à la supplémentation, ce qui augmente les risques de présenter une 
[25OHD] sous les seuils de suffisance suite à la supplémentation. Cette variabilité individuelle 
influencerait également la synthèse de vitamine suivant l’exposition au soleil [308]. 
Que l’analyse soit réalisée selon le mode de supplémentation ou selon la quantité réelle 
de D3 consommée, la faible taille de notre échantillon est une limite importante empêchant 
l’analyse plus détaillée par sous-groupes ([25OHD] T2 de plus de 50, de plus de 75 nmol/L vs. 
niveaux inférieurs; statut améliorés vs. détériorés; comparaison des quartiles inférieurs vs. 
supérieurs) et le contrôle des variables potentiellement confondantes. Il n’y avait pas de 
différences entre les groupes 1000 vs. 2428 UI D3 pour le sexe, le type de lésion (traumatique 
ou non) et l’échelle AIS entre les modes de supplémentation. Les caractéristiques initiales des 
groupes démontrent des différences a priori quant à l’âge, et la saison au moment de la lésion et 
de l’admission. Toutefois, puisque ce n’est qu’à un âge plus avancé que celui de notre 
échantillon que cette variable peut affecter la synthèse de la vitamine D [114], et l’absence 
d’association entre cette variable et la 25OHD dans l’étude sur dossiers il est donc peu probable 
que l’âge moyen relativement jeune de notre échantillon ait eu une influence sur les résultats 
présentés. La saison est reconnue dans la littérature comme facteur pouvant affecter le niveau 
de 25OHD [306]. Nous avons une association significative (p=0,032) entre la saison au moment 
de l’admission et du dosage de 25OHD dans l’étude sur dossiers mais pas pour le projet 
1(p=0,227) mais toutefois, nous avons obtenu une association pour la saison au moment de la 
lésion (p=0,026). Aucune association entre l’IMC (plus ou moins de 22) et la [25OHD] ne fut 
trouvé pour le projet 1 (p=0.298) malgré son association reconnue dans la littérature [309] bien 
que dans l’étude sur dossiers, celle-ci soit présente (p=0,000) et peut donc contribuer à moduler 
la [25OHD].  
6.1.3.3 Évaluation de la linéarité de l’association entre les niveaux de 25OHD et la durée 
de la supplémentation 
Nous avons évalué si la relation entre le Δ[25OHD] et la durée de la supplémentation était 
linéaire, dans tel cas il nous aurait été possible de calculer la dose de vitamine D3 à offrir en 
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suppléments quotidien ou hebdomadaire pour ramener la [25OHD] dans la zone cible 
physiologique. 
Tel que démontré par les graphiques présentés à la figure 6, il n’y a pas de relation 
linéaire entre le Δ[25OHD] et la durée de la supplémentation,,le nombre restreint d’individus et 
certaines valeurs extrêmes limite l’interprétation. Il nous est donc impossible de déduire sur 
cette base une quantité de suppléments de D3 à administrer aux individus. Selon les données de 
la littérature, l’effet de la supplémentation en D3 sur la [25OHD] serait biphasique, avec une 
augmentation rapide lors d’état de carence vs. plus lente lors d’état de plus ou moins grande 
suffisance [72]. Ceci pourrait expliquer l’absence de relation linéaire observée pour l’ensemble 
de l’échantillon. Un plus grand nombre d’individus nous aurait permis d’évaluer l’allure de la 
réponse à la supplémentation selon les concentrations initiales afin de valider si une réponse 
biphasique est présente dans notre population. De plus, la transformation en base logarithmique 
(log10) pourrait être alors effectuée afin de tester si les corrélations entre le Δ[25OHD] et la 
durée de la supplémentation sont significatifs. 
La littérature rapporte également que la réponse à la supplémentation est influencée par 
sa fréquence, des doses plus fréquentes (quotidiennes, hebdomadaires) augmentant plus 
efficacement la [25OHD] que des doses moins fréquentes (mensuelles ou plus espacées) [121]. 
Puisque notre protocole utilisait une supplémentation quotidienne, il est peu probable que la 
fréquence de supplémentation ait influencé la réponse à celle-ci.  
La présence d’inflammation pouvant considérablement abaisser la [25OHD] (~ 40%) 
[112], nous observons une corrélation négative et significative (-0,212, p=0,037) avec la CRP 
dans l’étude sur dossiers mais non significative dans notre échantillon de 23 individus (-0,089, 
p=0,686). Compte tenu des fluctuations importantes (±20nmol/L) observées chez quelques 
patients (données non rapportées) ayant eu des dosages de 25OHD rapprochés et dont l’état 
inflammatoire fluctuait et du fait que notre échantillon de 23 individus présentaient des 
caractéristiques différentes des individus ciblés par l’étude sur dossiers, l’inflammation pourrait 
être un facteur de modulation de la réponse à la supplémentation et devrait être davantage étudié 
dans notre population via des marqueurs de l’état inflammatoire (protéines C-réactive, vitesse 
de sédimentation entre autres). 
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6.1.4 Concentration de 25OHD et indicateurs de sensibilité à l’insuline  
Plusieurs indicateurs de sensibilité à l’insuline ont été développés [174, 310, 311], 
certains requérant des ressources humaines et financières plus élaborées tels le clamp 
euglycémique hyperinsulinémique [165], jugée la référence étalon, et l’hyperglycémie orale 
provoquée. D’autres indicateurs tels ceux dérivés de laboratoires sanguins à jeûn sont plus 
facilement réalisables dans un contexte de ressources limitées, comme ce fut le cas au projet 1. 
Nous avons utilisé des valeurs de glucose et d’insuline à jeûn ainsi que des indicateurs dérivés 
de ces deux données soit le HOMA et le log-HOMA ainsi que le QUICKI. De plus, des 
glycémies capillaires à jeûn et 2 h après des repas de surcharge en glucides étaient prévus. 
Puisque le protocole de surcharge en glucides et les glycémies capillaires ont été peu respectés 
(menus non respectés, temps de glycémie peu respectés), nous avons délibérément choisi de ne 
pas considérer ces résultats dans la présente analyse. Globalement, les indicateurs de sensibilité 
à l’insuline: Δglucose, Δinsulinémie, ΔHOMA-IR et Δlog HOMA-IR voient leurs valeurs 
absolues réduite entre le T1 et le T2, allant dans le sens d’une amélioration de la sensibilité à 
l’insuline. Toutefois, les IC se chevauchent et passent par la valeur du zéro, invalidant toutes 
réelles différences entre le T1 et le T2. Le seul indicateur ayant à la fois un IC fiable et 
statistiquement significatif est le ΔQUICKI mais uniquement dans le groupe ayant reçu 2428 
UI de D3 /jour.  
Les valeurs absolues pour l’ensemble des 23 individus des ΔHOMA-IR (-0,68±2.31, IC 
95%, -2.09-0,29) et du QUICKI pour le mode 2428 UI (0,05±0,05, IC 95%, 0,01-0,08) sont 
supérieurs à ceux rapportés dans la littérature en réponse à une supplémentation de vitamine D 
(HOMA-IR -0,37 et -0,46, QUICKI +0,023 et 0,025) [92, 276]. Le Δ de l’insulinémie (-
6,18±34,92, IC 95%, -45,60-13,71) est inférieur à ceux rapportés par ces mêmes auteurs (-12,0, 
-14,0). En l’absence de valeurs de référence spécifiques à la population ayant une LME, il est 
impossible de se prononcer si ces valeurs sont cliniquement significatives mais à tout le moins, 
elles sont plus élevées pour le HOMA et le QUICKI que celles obtenues dans d’autres 
populations. La valeur absolue du ΔQUICKI en réponse à la supplémentation en vitamine D de 
notre projet (+0,05±0,05) est supérieure à celle rapportée par Heaney et al. (+ 0,023) [92], 
Tabesh et al. (+0.025) [276] et Belenchia et al. (+0,016) [312]. Le QUICKI est un indicateur 
jugé sensible aux changements suite à une intervention puisque corrélé avec la mesure étalon 
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[313, 314]. La recension des écrits n’a pu permettre d’identifier des études ayant utilisé le 
QUICKI chez des individus lésés médullaires, nous ne pouvons donc pas comparer les Δ 
QUICKI de nos individus à la population ayant une LME mais pouvons affirmer que le 
ΔQUICKI de nos individus est supérieur aux études citées ci-dessus.  
Il était attendu que les corrélations entre la [25OHD] au T2 ou le Δ[25OHD] et les 
ΔHOMA-IR, Δlog-HOMA et Δinsulinémie soient négatives. A l’inverse, nous nous attendions 
à ce que les corrélations entre la [25OHD] au T2 ou le Δ[25OHD] et le ΔQUICKI soient 
positives. Or, dans l’échantillon de 23 individus et le groupe de 1000 UI D3 /jour, nous observons 
que les corrélations des ΔHOMA-IR, Δlog-HOMA, Δinsulinémie  et leur valeur absolue au T2 
avec la [25OHD] au T2 sont positives tandis que celles pour le ΔQUICKI et sa valeur absolue 
sont négatives. Ces résultats sont donc contraires aux résultats attendus et pourraient être 
interprétés comme étant une augmentation de la résistance à l’insuline (ou diminution de la 
sensibilité) avec des niveaux supérieurs de [25OHD]. Toutefois, une autre interprétation pourrait 
être proposée dans le contexte des résultats de notre projet puisque pour l’échantillon de 23 
individus et le groupe de 1000 UI D3 /jour, les niveaux de [25OHD] au T2 sont les moins élevés 
comparativement au groupe ayant reçu 2428 UI D3 /jour. Ceci pourrait donc être attribuable à la 
supplémentation qui serait insuffisante pour influencer positivement la sensibilité à l’insuline. 
Afin d’évaluer si cette hypothèse est plausible, nous avons exploré les résultats pour le groupe 
2428UI D 3 /jour uniquement bien que peu d’individus étaient inclus dans ce dernier (n=9). 
Pour le seul groupe pour qui le ΔQUICKI était significatif (groupe 2428 UI/jour), la 
corrélation entre le ΔQUICKI et la [25OHD] au T2 est positive mais faible et non significative 
(r=0,025, p=0,949). Cette corrélation va dans le sens des résultats attendus. Toutefois, les autres 
indicateurs de sensibilité à l’insuline ainsi que la valeur absolue de QUICKI au T2 vont dans le 
sens contraire des résultats attendus soit une diminution de la sensibilité à l’insuline avec des 
niveaux plus élevés de [25OHD]. Les différents indicateurs de sensibilité à l’insuline avec le 
Δ[25OHD] vont tous dans le sens contraire des résultats attendus. Donc, bien que le ΔQUICKI 
pour le groupe 2428 UI D3/jour aille dans le sens d’une amélioration de la sensibilité à l’insuline, 
les corrélations entre la majeure partie des indicateurs de sensibilité à l’insuline et la [25OHD] 
ou le Δ[25OHD] ne tendent pas vers une association entre la 25OHD et la sensibilité à l’insuline. 
Ces résultats peuvent refléter l’absence d’association entre la [25OHD] et la sensibilité à 
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l’insuline ou encore être secondaires à une taille échantillonnale insuffisante ainsi que d’autres 
limites qui seront développés ci-dessous. Les limites de ce projet sont aussi présentes dans 
plusieurs études telles que rapportées dans une revue systématique portant sur l’effet de la 
supplémentation sur la sensibilité à l’insuline [315]. 
Le faible nombre d’individus ayant atteint la zone physiologique de plus de 75 nmol/L, 
zone la plus associée aux bénéfices extra-squelettiques tels la sensibilité insulinique est une 
limite très importante de ce projet et en rend l’interprétation plus limitée. Nous pourrions émettre 
l’hypothèse que l’absence de résultats significatifs pour certains indicateurs de sensibilité à 
l’insuline ainsi que les associations contraires à ce qui est attendu entre ces indicateurs et la 
[25OHD] au T2 ou le Δ[25OHD] ( puisqu’ils sont présents dans l’ensemble de l’échantillon 
ainsi que pour les deux modes de supplémentation et que très peu de nos individus atteignaient 
la zone cible physiologique) puissent être le reflet d’une supplémentation en vitamine D3 
insuffisante et pas nécessairement l’absence d’effet. Certaines études d’intervention ayant 
obtenu des résultats significatifs entre la supplémentation en vitamine D et la sensibilité à 
l’insuline ont utilisé plus de 2000 UI de D3 /jour [272, 273, 276]. La présence de résultats 
contraires aux effets attendus pour l’ensemble des individus et les modes de supplémentation 
pourraient aussi être une réelle absence d’association tel que rapporté par d’autres études [11, 
265, 275, 316] ou encore l’augmentation de la résistance à l’insuline. Toutefois, afin de statuer 
sur cette dernière hypothèse, il aurait été nécessaire d’avoir un plus grand échantillon d’ 
individus présentant une [25OHD] > 75 nmol/L. L’augmentation de la force musculaire, du 
niveau d’activité physique, l’amélioration de l’état général et du niveau fonctionnel pourraient 
aussi avoir contribué à améliorer la sensibilité à l’insuline sans que cela soit associé avec la 
[25OHD]. Tel que rapporté dans les études citées précédemment, le statut normoglycémique vs. 
intolérance au glucose influence l’effet de la supplémentation sur la sensibilité à l’insuline, un 
effet positif de la supplémentation étant davantage observé dans le sous-groupe avec intolérance 
au glucose. Malheureusement, nous n’avions pas de taille échantillonnale suffisante ni un 
protocole adéquat pour stratifier le groupe selon leur tolérance au glucose.  
Un plus large échantillonnage et un protocole incluant une hyperglycémie orale 
provoquée nous aurait permis de stratifier les individus selon leur statut en vitamine D 
(insuffisant vs. suffisant) et glycémique (dysglycémique vs. normoglycémique), les premiers 
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présentant plus de résistance et une réduction de leur sécrétion d’insuline [9]. Avec les résultats 
de ce projet, il est donc impossible de conclure à l’amélioration de la sensibilité à l’insuline avec 
des [25OHD] plus élevées chez notre population en raison de la faible puissance statistique et 
de la faible proportion d’individus ayant atteint la zone physiologique cible. La question de 
recherche demeure entière et mériterait d’être réévaluée afin de confirmer l’hypothèse citée 
précédemment ou même d’objectiver la présence d’associations inverses entre la 25OHD au T2 
et la sensibilité à l’insuline, ce qui pourrait être alors au détriment de la population ayant une 
LME. 
Puisqu’en pratique clinique il est impossible de doser systématiquement l’insuline 
requise pour calculer les indicateurs de sensibilité insulinique mais que nous disposons du 
glucose et des TG, nous avons corrélé le TYG avec les indicateurs de sensibilité à l’insuline. 
Les associations significatives étaient les suivantes : TYG et insulinémie T1 (r=0,634 p=0,002); 
TYG et HOMA-IR au T1 (r=0,611, p=0,003); TYG et log HOMA-IR T1 (r=0,627, p=0.002); 
TYG au T2 et QUICKI au T2 (r= -0.471 et p=0,023). Bien que certaines associations soient 
présentes, leur force n’est pas suffisamment élevée pour permettre la substitution des indicateurs 
de sensibilité à l’insuline par le TYG. Nous avons de plus évalué s’il y avait une association 
entre les TG et l’insulinémie (T1, T2 ou Δ respectifs) et une corrélation significative (p=0.048) 
a été trouvée entre les TG au T1 et l’insulinémie au T1 (r=0,426). La présence d’association 
entre les TG finaux et les autres indicateurs a révélé une seule corrélation significative avec le 
ΔQUICKI (p=0,005), r=- 0,579. Il y a donc amélioration de la sensibilité à l’insuline avec la 
diminution des TG finaux. La littérature rapporte effectivement que l’augmentation des TG est 
associée à une augmentation de la résistance à l’insuline et vice-versa (dans une étude comparant 
83 individus ayant une LME à 62 individus non lésés médullaires) [293]. Les TG et la 25OHD 
sont tous deux métabolisés par le foie. Certaines études observationnelles ont noté des 
associations inverses entre la 25OHD et le «fatty liver index», (formule mathématique incluant 
les dosages de glucose à jeûn, l’âge, le sexe, les niveaux de HDL-TG et le niveau de fibrose 
hépatique), un indicateur corrélé avec la stéatose hépatique non alcoolique [317]. L’amélioration 
de la clearance des TG pourrait être compatible avec une amélioration de la fonction hépatique, 
elle-même positivement corrélée avec la 25OHD. Les associations rapportées entre la 25OHD 
et la sensibilité à l’insuline pourraient ne pas être une relation de cause à effet mais être modulée 
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via un autre facteur. Selon Huang et al., la lipoprotéine lipase pourrait être ce lien 
unificateur[318]. 
 L’identification d’un marqueur de faible sensibilité à l’insuline à partir de données déjà 
disponibles en pratique clinique serait une plus-value pour l’identification des patients à risque 
cardiométabolique. Il serait donc intéressant de réévaluer la présence et la force de ces 
associations sur un échantillon plus large.  
6.1.5 Caractéristiques associées aux niveaux de 25OHD-Étude sur dossiers 
Plusieurs facteurs sont susceptibles d’influer sur les dosages de 25OHD [306]. 
L’association inverse entre l’IMC et la 25OHD est fréquemment rapportée dans la littérature, la 
[25OHD] étant réduite suite à sa séquestration par le tissu adipeux ou par un effet de dilution 
[303, 319-321]. Une association inverse fut également notée entre la 25OHD et l’IMC. Une 
seule étude répertoriée a évalué cette association chez les lésés médullaires [214] (cf. annexe 
B).  
Les autres variables étudiées chez la population ayant une LME soit l’âge, le sexe, le 
temps post lésionnel, le type de lésion (traumatique ou non), l’échelle AIS, la plégie (para vs. 
tétraplégie) ne sont pas associées avec la [25OHD] initiale dans l’étude sur dossiers. L’absence 
d’association avec l’âge ou le sexe pourrait être attribuée à l’échantillon relativement jeune et 
constitué majoritairement d’hommes. Il est donc impossible d’objectiver si l’âge avancé est 
inversement associé à la [25OHD] tel que rapporté dans certains articles de la littérature,[306] 
ou si cette variable n’y est pas associée comme cela fut le cas pour d’autres études [104, 322] 
Nous avons obtenu un impact significatif de la saison sur la [25OHD] (p=0,032). Ceci 
est similaire aux résultats de certaines études auprès d’individus ayant une LME [182, 210] mais 
contraire à deux autres études [8, 213]. Ultérieurement, l’effet combiné de la saison au moment 
de la lésion et au moment de l’admission sera intéressant à analyser afin d’évaluer si ces deux 
facteurs sont cumulatifs. Nous n’avons pas évalué le temps d’exposition solaire pendant le 
projet. En effet, nous avons assumé que la plupart des individus étaient confinés à l’intérieur ou 
limitaient leur exposition solaire (en raison de la médication et des recommandations d’éviter 
l’exposition solaire afin de se protéger contre les brûlures suite à la perte de sensibilité). 
Néanmoins, plusieurs individus avec des lésions incomplètes ont une perte de sensibilité 
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moindre que dans les lésions complètes, sont suffisamment mobiles et peuvent donc s’exposer 
au soleil. La variable «exposition au soleil» devrait être intégrée à de futurs projets avec notre 
population. 
Certaines corrélations ont été réalisées afin d’évaluer la relation entre certaines variables 
et la 25OHD. Une association inverse mais faible est notée avec la CRP (r=-0.212, p=0,037), 
conformément à ce qui attendu, la présence d’état inflammatoire modulant négativement la 
[25OHD] [112, 113, 323]. Nous avons ciblé les individus dont la CRP était supérieure à 8 (limite 
normale supérieure) sans observer d’association significative avec la [25OHD] à l’admission ni 
au 2e dosage. De même, une faible association positive (r=0,210, p=0,046) est notée entre la 
25OHD et le calcium total (mais non pour le calcium ionisé corrigé) au T1. Toutefois, une faible 
association positive significative (r=0,381, p=0,038) est présente au T2 avec le calcium ionisé 
corrigé. Ceci est également attendu puisque la supplémentation en vitamine D favorise 
l’absorption du calcium intestinal [324].  
Finalement, une association inverse significative est présente avec les TG à la fois au T1 
(r=-0,462, p=0,026) et au T2 (r=-0,650, p=0,022). Nos individus étaient tous sans maladie 
hépatique pré-morbide. Les niveaux de TG moyens initiaux (2.02±1.00 mmol/L) sont 
supérieures aux valeurs normales et pourraient être compatibles avec des perturbations 
métaboliques (surcharge énergétique, libération d’acides gras libres secondaire à la perte de 
masse adipeuse et la perte de masse musculaire survenant durant les jours suivant la lésion, 
diminution de la clearance post-prandiale, diminution de l’activité de la lipoprotéine lipase 
musculaire, effets de la médication, etc.) [325] et la présence de SMet, non évalué au projet 2, 
mais dont la prévalence était élevée au projet 1.  
La présence d’associations positives et significatives entre les niveaux de 25OHD au 2e 
dosage et la cote motrice aux membres inférieurs (r=0,537, p= 0.,032, n=16) de même que pour 
les fléchisseurs des deux hanches (r=0,840, p= 0,005, n=9) dans l’étude sur dossiers sont 
intéressantes malgré le petit échantillon puisqu’elles supposent qu’un niveau élevé de 25OHD 
pourrait favoriser l’amélioration de la force des fléchisseurs des hanches, muscles clés pour les 
individus avec un potentiel de marche, et de la cote motrice des membres inférieurs, également 
déterminante pour les marcheurs ou potentiels marcheurs. Ces associations seront à réévaluer 
sur un plus grand nombre d’individus. 
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L’hétérogénéité des caractéristiques des échantillons i.e. entre les deux projets de ce 
mémoire ou encore avec les caractéristiques des échantillons de lésés médullaires rapportés dans 
la littérature, (cf. Annexe B) engendrent des difficultés à cerner avec précision les variables 
associées à la [25OHD] dans cette population. Des méta-analyses des données pourraient 
favoriser une meilleure compréhension de ces associations et de leur force dans une population 
où il est pratiquement impossible d’atteindre des tailles échantillonnales substantielles. 
6.2 Résultats de l’étude, pratique clinique et projets futurs 
Le protocole de supplémentation utilisé en pratique clinique, bien qu’ayant contribué à 
améliorer le niveau de 25OHD, est insuffisant pour qu’une majorité d’individus atteignent la 
zone cible physiologique de plus de 75 nmol/L associée aux bénéfices extra-squelettique de la 
vitamine D puisque seulement 14.8 % des individus ont atteint cette zone de suffisance. Nous 
devrons donc revoir ce protocole. Toutefois, puisqu’il n’y a pas d’association linéaire entre la 
25OHD au T2 ou le Δ[25OHD] et la durée de  la supplémentation, il nous est impossible de 
calculer la dose quotidienne de supplément de vitamine D3 requise pour corriger l’insuffisance. 
Nous devrons donc optimiser notre protocole de supplémentation.  
Ce dernier pourra s’inspirer du protocole proposé par l’Endocrine Society [106] soit a) 
pour une [25OHD] à l’admission <25nmol/L : 50 000 UI /sem ou 6000 UI/jour pendant 6-8 
semaines et b) pour une [25OHD] à l’admission > 25nmol/L ou en période de maintien : 2000 
UI/jour. La population ayant une LME devrait également bénéficier d’un dosage systématique 
de la 25OHD. Compte tenu du coefficient de variation et des limites associés à la méthode de 
dosage de la [25OHD] par le CH Ste-Mary’s, une moyenne issue de 2 à 3 dosages de 25OHD 
serait possiblement plus fiable et donc plus représentative du taux réel de 25OHD. Comme un 
état inflammatoire est souvent présent chez le sujet lésé médullaire et que celui-ci peut abaisser 
la [25OHD], il est suggéré qu’une réévaluation périodique de la réponse à la supplémentation 
soit réalisée en présence d’état inflammatoire. Bien qu’aucun effet négatif indésirable relié aux 
modes de supplémentation n’a été observé pendant ce projet, la population ayant une LME 
présente une perturbation du métabolisme osseux qui augmente les risques d’hypercalcémie et 
d’hypercalciurie. Afin d’éviter ces effets indésirables potentiels de la supplémentation en 
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vitamine D, la surveillance périodique du calcium total (et ionisé si besoin) devrait être réalisée 
lors de la mise en place d’un protocole utilisant des doses plus élevées de D3. 
Malgré les nombreuses limites de ce projet, les données actuelles nous inciteraient à 
poursuivre la recherche auprès d’un plus grand échantillonnage (taille estimée de l’échantillon 
de 61 individus (score z=1,96; σ=20; ±5)  ayant atteint la zone cible physiologique de 25OHD 
(>75 nmol/L) dans une plus large proportion afin: a) d’infirmer ou de confirmer que les 
Δ25OHD sont plus élevés lors d’état de carence vs. insuffisance et b) évaluer la présence 
d’association entre la 25OHD et la sensibilité à l’insuline. Par ailleurs, il serait intéressant 
d’établir les valeurs seuils des principaux indicateurs  (25OHD et QUICKI) à l’aide des courbes 
receveur-opérateur. Il serait également pertinent d’évaluer l’effet et la force de l’association 
d’une supplémentation en vitamine D sur un groupe d’individus sans et avec intolérance au 
glucose ainsi qu’avec un statut insuffisant vs suffisant en 25OHD sur une plus longue période 
(~ 6 mois) puisque des taux élevés de 25OHD sont davantage associés à une amélioration de la 
sensibilité à l’insuline dans les sous-groupes intolérants et insuffisant en 25OHD vs. 
normotolérants au glucose et suffisants en 25OHD dans la littérature. 
Par ailleurs, compte tenu du lien potentiel entre la stéatose hépatique non-alcoolique, la 
tolérance au glucose et du statut en 25OHD et compte tenu des perturbations métaboliques et 
hormonales des individus ayant une LME [326, 327], ces variables auraient avantage à être 
explorées. Finalement, davantage d’études sur les indicateurs de santé physique (force, 
endurance, autonomie et indépendance) et leurs associations avec le niveau de 25OHD 
permettraient d’élucider si la supplémentation pourrait favoriser la récupération fonctionnelle, 
être sans effet ou encore avoir des conséquences négatives sur l’issue de la RFI. En effet, les 
associations significatives entre la 25OHD au T2 du projet 2 et certains indicateurs utilisés en 
santé physique (la cote motrice aux membres inférieurs, la force des fléchisseurs aux deux 
hanches) sont en faveur d’un effet bénéfique du statut élevé en 25OHD.  
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6.3 Limites, faisabilité et forces du projet de recherche 
Ce projet comporte plusieurs limites relatives au contexte de restructuration en santé, à 
la population étudiée, au devis de l’étude, à la faible puissance statistique et aux modalités 
cliniques.  
La restructuration a entraîné plusieurs exclusions au projet. Il y a eu un certain délai (5 
mois) avant d’obtenir l’autorisation du projet par le CER et la modification du critère «âge» qui 
était initialement de moins de 70 ans. Les admissions des individus ayant une LME au cours du 
mois de septembre-octobre 2015 ont été réalisées en partie sur une autre unité que celle 
habituellement dévolue à cette population. D’une part, l’autorisation à recruter sur cette unité 
fut tardive et d’autre part, les mécanismes d’évaluation médicale et paramédicale différaient du 
cheminement normalement réservé aux individus ayant une LME, rendant impossible toute 
inclusion au projet. Par ailleurs, les cibles de durée de séjour devant être raccourcies et le taux 
d’occupation des lits devant être de 100% ont provoqué d’une part un roulement accéléré de 
patients et d’autre part, une durée de séjour moyenne beaucoup plus courte que celle prévue au 
projet. Ainsi, la durée du projet et de la supplémentation initialement prévue de 6-8 semaines 
n’a pu être réalisée. De plus, un certain nombre de patients sans LME fut admis dans les lits 
réservés à cette population pour combler les places, ce qui est venu réduire notre bassin potentiel 
d’individus à recruter. 
La population d’individus ayant une LME est en changement; initialement jeune, 
majoritairement masculine et traumatique, elle est maintenant plus variable. Il y a davantage 
d’admission d’individus de plus de 65 ans présentant des conditions associées multiples faisant 
partie des critères d’exclusion au projet (diabète ou cancer entre autres), réduisant ainsi le bassin 
d’individus potentiels. Pendant la période estivale, un nombre important de jeunes patients avec 
tétraplégie haute (C1 à C4) fut admis. Toutefois, plusieurs d’entre eux ont été exclus du projet 
en raison d’une atteinte motrice complète (AIS A et B). Initialement, il avait en effet été convenu 
que les individus avec atteinte motrice complète seraient exclus du projet puisque les 
associations potentielles entre la 25OHD et les mesures de force et d’endurance ne sont possibles 
que pour les individus avec tétraplégique sous C5 et/ou incomplète. Bien qu’en janvier 2015 
nous ayons recentré les objectifs du projet sur la sensibilité à l’insuline, nous avons maintenu ce 
 110 
 
critère d’exclusion. Ces nombreuses exclusions sont donc venues considérablement limiter notre 
taille d’échantillon mais s’avéraient essentielles afin de minimiser l’hétérogénéité de notre 
échantillon. La caractérisation de notre échantillon actuel peut aussi être un facteur limitant. En 
effet, le statut de marcheur et de non-marcheur pourrait mieux discriminer les individus plutôt 
que l’utilisation des critères usuels utilisés soit les niveaux neurologiques, l’échelle AIS et la 
dichotomie entre paraplégie et tétraplégie. 
Par ailleurs, deux éléments relatifs au devis du projet ont augmenté la difficulté de 
réalisation du projet et d’interprétation des données. D’une part, le recours à un plateau 
d’alimentation contrôlée élevée en glucides avec des glycémies capillaires à jeûn et 2 h post-
prandial plutôt que le recours à une hyperglycémie orale provoquée. Certains individus ont perçu 
cette modalité comme un facteur de contrôle indu et ceci s’est avéré la cause principale des 
individus ayant refusé de participer au projet. L’inclusion d’une d’hyperglycémie orale 
provoquée aurait été souhaitable puisque la glycémie post-prandiale est susceptible d’être plus 
rapidement altérée que la glycémie à jeûn suivant les changements physiologiques et 
métaboliques de la population à l’étude. L’hyperglycémie orale provoquée n’a pu être retenue 
pour ce projet compte tenu d’une restructuration organisationnelle qui n’a pas permis 
l’allocation des ressources financières et humaines requises pour une telle procédure. En RFI, 
le recours à la méthode étalon soit le clamp euglycémique hyperinsulinémique est encore moins 
réalisable sans l’ajout de ressources: l’unité des patients lésés médullaires n’a pas les ressources 
humaines (soins infirmiers et médicale) en quantité suffisantes et celles-ci ne sont pas formées 
pour cette dernière; nous ne possédons pas de pompe à insuline ni les ressources financières qui 
auraient été requises. Enfin, la méthode de dosage de la 25OHD non optimale ou l’utilisation 
d’un seul dosage de 25OHD et d’insuline s’ajoutent à ces limites. 
 D’autre part, le recours à deux modes de supplémentation en D3 plutôt qu’un seul mode 
de supplémentation limite grandement notre puissance statistique puisque les analyses 
s’effectuent sur deux groupes plutôt qu’un seul. La durée de supplémentation fut aussi très 
courte et pourrait expliquer que nous ayons trouvé peu de résultats significatifs. Certains 
individus ont dû être exclus de l’analyse en raison d’un congé de RFI devancé, la durée de 
supplémentation en D3 était alors plus courte que la demi-vie de la 25OHD et les Δ [25OHD] 
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n’ont pu être mesurés. Ainsi, l’absence d’un dosage à plus long terme ne nous permet pas de 
suivre l’évolution de la réponse à la supplémentation et est une limite au projet.  
Les dosages sanguins sont également des limites au projet: la méthode de dosage de la 
25OHD est moins précise que la méthode par spectrométrie de masse [328]. Or, compte tenu du 
coefficient de variation de la méthode de dosage utilisée, une moyenne de 2 à 3 dosages (plutôt 
qu’1 seul dosage comme dans ce projet) serait requise pour établir le niveau réel de 25OHD. De 
même, il n’y a eu qu’un seul dosage d’insuline en pré et post supplémentation alors que la 
littérature suggère d’augmenter le nombre de dosages à deux afin d’en améliorer la fiabilité et 
réduire l’erreur de mesure [174]. Quant au choix des indicateurs de sensibilité à l’insuline, ces 
derniers reposent sur des valeurs d’insuline et de glucose à jeûn, davantage influencés par la 
résistance centrale que périphérique. Or, des indicateurs de résistance périphérique seraient plus 
appropriés chez notre population qui présente plusieurs changements physiologiques et 
métaboliques influençant la glycémie post-prandiale. Une option serait d’utiliser la valeur 
QUICKI mais cette fois chez une population avec une certaine intolérance au glucose plutôt que 
normotolérante, cet indicateur étant plus performant lors de résistance à l’insuline [174]. Les 
valeurs seuils des différents indicateurs de sensibilité à l’insuline devraient être étudiées pour 
cette population. Ce projet n’incluait pas le dosage de l’hémoglobine glycquée (HbA1c), reflet 
du contrôle glycémique des quelques mois précédent le dosage. En effet, la plupart de nos 
individus sont partiellement à jeûn, s’alimentent très peu au centre de soins aigus avant leur 
transfert en RFI, perdent une quantité  importante de poids et sont fortement anémiques. Toutes 
ces conditions cliniques affectent négativement la validité de l’HbA1c [329]. De plus, nous 
n’avons pas procédé au dosage de la PTH pouvant influencer négativement la sensibilité à 
l’insuline. Tel que décrit dans la recension des écrits, les individus ayant une LME présentent 
une hypoparathyroïdie transitoire post lésion en phase aigüe [198] qui ne justifie pas le dosage 
systématique de la PTH, non réalisée en clinique. 
La puissance statistique issue de l’échantillon de 23 individus utilisés pour les analyses 
du projet 1 est faible. Compte tenu de l’hétérogénéité de la population ayant une LME, du 
nombre élevé de variables pouvant moduler le niveau de 25OHD, un nombre plus élevé 
d’individus aurait contribué à améliorer la validité et la généralisation des résultats en plus de 
permettre des analyses par sous-groupes, contrôler pour les variables confondantes et proposer 
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des modèles de régression ou encore des valeurs seuils de 25OHD modulant la réponse à la 
supplémentation ou à la sensibilité à l’insuline. Les analyses selon les sous-groupes suivants 
avaient été envisagées; [25OHD] T2 > vs. ≤ 50 ou 75 nmol/L et indicateurs de sensibilité à 
l’insuline; rapport des cotes 25e percentile vs. 75e percentile de [25OHD] vs. sensibilité à 
l’insuline; calcul de la courbe ROC associée avec une meilleure sensibilité à l’insuline; résultats 
SCIM ou BERG quartiles d’amélioration supérieurs vs inférieurs vs [25OHD] mais ces derniers 
n’ont pu être réalisés considérant le faible échantillon. 
Finalement, quelques modalités cliniques ont aussi limité la réalisation du projet. Ainsi,  
les difficultés relatives aux prélèvements sanguins et à l’ordonnance de la supplémentation et la 
rotation de nouveaux médecins auprès de cette population lors de remplacements ont fait en 
sorte que nous avons dû exclure certains individus n’ayant pas reçu la supplémentation ou 
n’ayant pas eu leurs prélèvements tels que prévus malgré des rappels de notre part. La 
dépendance envers le personnel des soins infirmiers, fort dévoué pendant cette période de 
bouleversements,  pour la réalisation des glycémies capillaires fut également limitante. 
   Le projet actuel présente plusieurs forces. Il a d’abord été inspiré et initié par la pratique 
clinique. Il adresse une problématique de santé cardiométabolique affectant négativement la 
santé de la population ayant une LME par une intervention facilement réalisable en pratique 
clinique non encore évaluée en recherche. Finalement, il a favorisé le maillage nutrition-
réadaptation physique. En adressant les deux principales questions de recherche, nous avons 
également pu statuer sur la non efficacité du protocole actuel de supplémentation utilisé en 
clinique à l’IRGLM. En effet, tel que présenté dans la section recension des écrits, quelques 
études sur la vitamine D et la population ayant une LME sont disponibles et bien que toutes 
aient conclus à une insuffisance en 25OHD, aucune n’avait évalué les effets d’une 
supplémentation en D3 en RFI. Ce projet permet d’orienter en partie la pratique clinique en 
évaluant directement l’effet de la supplémentation actuellement utilisée en RFI à l’IRGLM. 
Également, le projet a inclus la participation des physiothérapeutes et ergothérapeutes ainsi que 
des soins infirmiers, créant ainsi un premier pont entre la recherche en nutrition clinique et la 
réadaptation physique. En effet, les mécanismes de plausibilité biologique présentés ont été 
accueillis favorablement. Par ailleurs, plusieurs présentations orales (plus d’une dizaine) et 
discussions de suivis ont eu lieu en début et en cours de projet afin que les différents intervenants 
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(thérapeutes, direction des services professionnels direction des soins infirmiers, médecin en 
chef, gestionnaire du programme lésé médullaire) soient au fait du projet et d’évaluer si les 
étapes et modalités de fonctionnement satisfaisaient à l’ensemble des personnes concernées. 
Conclusion  
Ce projet d’étude de supplémentation en vitamine D selon un devis pragmatique pré et 
post-intervention chez les individus ayant eu une LME et admis en RFI au CIUSSS Centre-Sud 
de l’installation l’IRGLM comptait deux objectifs principaux. Le premier objectif visait à 
documenter la variation des concentrations de 25OHD ([25OHD]) suite à deux modes de 
supplémentation en vitamine D3 (1000 UI/jour vs. 10 000 UI/sem + 1000UI/jour soit 
l’équivalent de 2428UI/jour). Nous souhaitions valider l’hypothèse selon laquelle les patients 
présentant une insuffisance initiale en 25OHD (≤ 25 et ≤50nmol/L) auraient une plus grande 
augmentation de leurs niveaux de 25OHD en réponse à la supplémentation que ceux présentant 
un statut initial insuffisant mais non carencé (≥ 50 et < 75 nmol/L). Le second objectif souhaitait 
évaluer s’il y avait présence ou non d’une association entre la [25OHD] et la sensibilité à 
l’insuline selon l’hypothèse que les individus ayant une concentration de 25OHD ≤50 nmol/L 
présenteraient une moins bonne sensibilité à l’insuline que ceux ayant un statut suffisant (> 50 
nmol/L). 
L’hypothèse initiale selon laquelle les Δ[25OHD] sont plus élevés lors d’état de carence 
vs. d’insuffisance semble valide. En effet, les Δ[25OHD] pour l’échantillon de 23 individus 
ayant des concentrations de moins de 50 nmol/L sont significativement différents (p=0,004) de 
ceux ayant des concentrations supérieures à ce niveau. Toutefois, une confirmation de cette 
hypothèse auprès d’un nombre plus élevé d’individus comprenant une proportion plus élevée 
d’individus ayant une [25OHD] de plus de 50 nmol/L sera requise. Le protocole utilisé dans ce 
projet est insuffisant pour l’atteinte de la zone cible physiologique associée aux bénéfices extra-
squelettique (>75nmol/L) pour la majorité des individus à l’étude puisque seulement 14.8 % des 
individus ont atteint cette zone de suffisance. La prévalence de l’insuffisance en 25OHD dans 
notre population est élevée (93.1%) et est supérieure à celle rapportée dans la population 
canadienne générale (60%). 
 114 
 
Pour la seconde hypothèse, nous avons exploré la sensibilité à l’insuline chez cette 
population présentant un profil à risque cardiométabolique. L’indicateur de sensibilité à 
l’insuline ΔQUICKI a démontré une amélioration statistiquement significative pour le mode de 
supplémentation de 2428 UI mais l’association entre cet indicateur et la 25OHD au T2 est 
inexistant (r=0,025). La faible puissance statistique en raison du petit échantillonnage et la faible 
proportion (4/27) d’individus ayant atteint la zone associée aux bénéfices extra-squelettique (> 
75 nmol/L) post supplémentation est un des facteurs qui pourrait expliquer ces résultats. De 
même, l’absence de ΔHOMA-IR ou Δlog HOMA significatifs vs. la [25OHD] post 
supplémentation ou pourrait également être secondaire à ces mêmes limites. Toutefois, certaines 
associations obtenues contraires à ce qui serait attendu entre les indicateurs de sensibilité à 
l’insuline et le niveau de 25OHD post supplémentation suscitent la prudence puisque si réelles, 
elles suggèreraient une diminution de la sensibilité à l’insuline avec un meilleur statut en 
vitamine D. Si toutefois une association positive est réellement démontrée auprès d’un plus large 
échantillon entre la 25OHD et la sensibilité à l’insuline, il n’en demeure pas moins que la 
relation de causalité devra être prouvée. En effet, des niveaux insuffisants de 25OHD et la 
diminution de la sensibilité à l’insuline sont des indicateurs d’un état de santé général détérioré 
pouvant partager des facteurs de risques communs. L’association positive entre des niveaux plus 
élevés de 25OHD et l’amélioration de la sensibilité à l’insuline pourrait être le fruit d’une 
amélioration de ces deux paramètres reflétant l’amélioration de l’état de santé général et sans 
lien direct de cause à effet. 
L’hétérogénéité des échantillons (i.e. entre les caractéristiques des individus de l’étude 
de ce projet vs. l’étude sur dossiers vs. les études sur les lésés médullaires dans la littérature) 
engendrent des difficultés à cerner les variables associées à la [25OHD] dans cette population. 
Des études auprès d’un plus large échantillon afin de contrecarrer l’hétérogénéité de la 
population ayant une LME sont donc requises. 
En pratique clinique, un protocole de supplémentation basé sur les recommandations de 
l’Endocrine Society pour les populations à risque d’insuffisance en vitamine D devrait être 
évalué dans un plus large échantillon d’individus ayant une LME. 
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Annexe B  Résumé des études sur la vitamine D chez les individus avec lésion médullaire 
Auteur principal, 
année  
Buts de l’étude 
     A            B 
Devis (Ot; Ol vs I) 
(Si I: supplément) 
 
Associations à l’étude 
1  2   3   4     5        6 
Résultats principaux reliés à la 25OHD 
seulement 
Conclusions des auteurs 
Études sur population chronique 
[330] Vaziri et al. 
1994 
 √ 
Ot 
(n=40, 14 gr contrôle) 
24-69 ans 
18 :22 
AIS : nd 
3-50 ans 
Trauma vs NT ? 
Sexe ? 
 
   √   
25OHD3 < paraplégie vs tétraplégie 
1,25OH2D < LM vs gr. Contrôle 
25OHD3 idem à gr. contrôle 
PTH ↓ malgré Ca ionisé N 
1,25OH2D ↓ chez LM vs contrôle, 
pouvant expliquer résorption 
osseuse conduisant à PTH↓ et 
↓synthèse  1,25OH2D 
[211] Bauman et al. 
1995 
 √ 
Ot 
(n=100) 
51±14 
51 :49 
AIS : nd 
20±1 année 
Trauma vs NT ? 
100 % H 
√   √   
ẋ 25OHD : 67.5±65 nmol/L 
32% des sujets 25OHD < 40nmol/L 
 
PTH et 25OHD : ᴦ=0.29, p=0.005 
TPL et PTH : ᴦ=0.32 
Si ↑PTH : ↓25OHD et ↑ ALP  
Pas de différence sig. selon ethnie 
; tendance ↓25OHD;  
↑PTH=↓25OHD; 
1/3 des sujets 25OHD insuffisants; 
 
[209] Bauman et al. 
2005 √  
I 
(étude 1 (E1) : 4000 
UI/sem x 2 sem; étude 
     √ ethnie 
E1 :  
↑25OHD de 22±5.25 à 36.7±9nmol/L 
 
Amélioration de 25OHD sans 
correction de l’insuffisance avec 
protocoles à l’essai. 
 iv 
 
2 (E2): 800 UI die x 12 
mois) 
E1 n=10 E2 n=40 
E1 : 53±15; E2 42±12 
E2 : 17 :23 
AIS : nd 
E1 :27±14; E2 12±10 
Trauma vs NT ? 
Sexe ? 
 
E2 : 
↑25OHD à 0, 6 et 12 mois : 
26.8±17.8; 49±15; 56.3±18.8 nmol/L 
 
0 mois : 82.5% sous N 
12 mois : 22.5% sous N 
 
Caucasiens : 25OHD↓ à 0 mois 
Pas d’association avec niveau lésion 
 
Supplémentation à des doses 
supérieures et pour de plus 
longues périodes recommandées. 
[332] Bauman et al. 
2009 
√  
I 
        Parentéral; 
Ca gluconate 
(n=8) 
34±7 ans 
2:6 
AIS:nd 
12±8 années 
Trauma vs NT ? 
74 % H 
      
ẋ25OHD: 36±8.75 nmol/L 
0% < 22.5 nmol/L 
Chez sujets avec 
25OHD<50nmol/L et /ou 
PTH>55pg/mL : 
Infusion de Ca ↓PTH et NTx; 
Offrir infusion de Ca=réduction 
résorption osseuse 
Absorption du calcium ↓ si PTH↓; 
Supplémentation en Ca et vitD 
pour↓résorption osseuse 
[208] Bauman et al. 
2011 
√  
I 
D3 2000 UI die+3250mg 
Ca carbonate 
(3 mois) 
(n=7) 
35±7 ans 
      
25OHD initiale : 65±15 nmol/L 
25OHD 3 mois : 120±42.5; 
*3 sujets ont atteints au-delà de 125 
nmol/L; 
6/7 sujets sans insuffisance post 
supplémentation; 
2000 UI die D3 + 3250 mg de 
calcium : normalise 25OHD 
 
 
 
 v 
 
3 :4 
A+B : 4 
C+D :3 
15±7 années 
Trauma vs NT ? 
86% H 
↓PTH  mois 1 et 3 
[210] Hummel et 
al. 2012 
√ √ 
Ot 
(n=62) 
49±12 ans 
Nd 
A+B :43 
C+D :22 
14.8±10 
Trauma vs NT ? 
78% H 
 
√  √ √ √ 
Bipho
spho-
nate; 
supplé
ment 
de 
calciu
m et 
vitD 
 
25OHD <75nmol/L : *39% 
25OHD de plus de 75% : *61% 
 
Effets de : saison; absence de supplément 
de Ca ou de vitD; jeune âge; paraplégie; 
absence de biphosphonates; 
↑PTH si pas de suppléments Ca et vitD 
*86 % des sujets consommaient des 
suppléments de Ca et vitD 
OR : 
Hiver : 7.38 
Sans suppléments : 7.41-7.19 
Jeune : 0.93 
Sans biphosphonates : 3.85 
Paraplégie : 4.22 
 
[179] Gavidan et al. 
2014 
√  
Ot 
(n=160) 
95 :65 
A+B : 30% 
C+D : 70% 
Traumatique seule 
81.9% H 
√ √  √  AIS 
Apports en Ca : 811.95±328 mg die 
Apports phosphore : 1199±491mg die 
Apports en vitD : 600 UI die 
Apports sous recommandations; 
ẋ 25OHD : 34±21.98 nmol/L 
25OHD < 32.5 : 53% 
Pas d’effet de l’âge, du sexe, paraplégie ou 
AIS 
Apports alimentaires insuffisants 
en Ca et vitD; 
 
Intervention nutritionnelle 
recommandée 
[214] barbonetti et 
al. 2016 √  
Ot 
(n=100)      SCIM 
Association significative inverse entre 
25OHD et : 
Faible niveau de 25OHD (<50 
nmol/L) facteur prédictif   
 vi 
 
51±18.8 
39 :64 
A+B : 60%; C+D :40% 
>1 an 
72%H 
Temps 
activit
és 
physiq
ues 
 IMC élevé 
SCIM faible 
Temps réduit d’activités physiques  
 
 
indépendant d’indépendance  
fonctionnelle 
Études sur population aigue 
[198] Mechanick et 
al. 1997 
 √ 
Ot 
(n=82) 
36.1±2.1 année 
29 :20 
AIS : 59/16/18/6 
76.5±7.9 jours 
Trauma vs NT ? 
     
AIS 
(A+B
) vs 
(C+D
); 
PTH 
Suppression PTH  atteinte complète> 
incomplète; 
Paraplégie : corrélation positive 1,25D  et 
25OHD ; 
Tétraplégie : corrélation négative 1,25D et 
25OHD; 
Association ↑PTH avec échelle 
A+B > C+D; 
25OHD < N : 34 % des sujets  
[213] Nemumaitis 
et al. 2010 
√  
Ot 
(n=100) 
48.38±7.73 
57 :43 
A+B :47 % 
            C+D :53% 
Trauma 65% vs NT 35% 
70% H 
√ √ √ √ √  
ẋ25OHD : 40.73± 19.33 nmol/L 25OHD  
< 25 : 21 % 
26-74 :72% 
>75 : 7% 
 
 
Personnes afro-américaines avec 
LME : 
-25OHD plus↓; 
Carence plus↑; 
Pas d’effet de l’âge, sexe; 
traumatique ou non; AIS, saison, 
TPL  
[7, 212] Wong et al. 
2014 et Wong et al. 
2013 √  
Ot 
(n=245; 172) 
50.1et 49.1 
143 :102 /102 :70 
A+B : 119 
√ √ √ √ √ 
Suppl
ément
s vitD 
Étude 2014 : 
25OHD <50 nmol/L : 93.1% 
25OHD<80nmol/L : 67.8% 
Insuffisance  associée  à : dénutrition, TPL, 
AIS, saison 
Insuffisance 25OHD élevée 
Dépistage à implanter 
2014 :  
AIS facteur de risque indépendant 
2013 : 
 vii 
 
Nd 
Trauma et non-T : 2014 ? 
2013 : Trauma 34.6%  
2014 : 77.2% H 
2013 : 73.8% H 
OR  AIS : 3.53 
Étude 2013 : 
25OHD<80nmol/L : 92.4% 
25OHD <50 nmol/L :63.4% 
25OHD <25 nmol/L :13.4% 
Insuffisance  associée  à : TPL, tétraplégie, 
suppléments; pas au sexe ou âge ou ethnie 
ou dénutrition 
Outil de  dépistage de dénutrition 
ne peut identifier cette 
insuffisance; 
[331] Timmerman 
et al. 
 √ 
Ot 
(n=205) 
Trauma vs NT : nd 
 ? %H 
 
√ √  √ √ AIS 
25OHD < N (non définie) :83% des sujets; 
Insuffisance en 25OHD= 3.5 x plus de 
risque de thrombose veineuse 
Association présente entre 
insuffisance en 25OHD et risque 
de thrombose veineuse 
Études sur population  chronique et aigue confondues 
[182] Oleson et al. 
2010 
√  
Ot 
(n=96) 
36.82±10.77 
41 :55 
Nd 
1-25 années 
Trauma seuls 
69.8% H 
√ √ √    
25OHD <50nmol/L : 35-78 % des sujets; 
25OHD<75 : 83-100 % des sujets; 
25OHD lésion aigue > chronique; 
25OHD afro-américains<caucasiens; 
Pas d’effet d’âge (pt de 55 ans); 
Effet de saison; effet du TPL; effet ethnie; 
↑PTH si chronique 
Insuffisance  élevée même en 
phase aigue; 
Dépistage insuffisance en réa 
recommandée; 
Tx avec vitD; 
Dosages plus fréquents x 1ère 
année; dosages PTH et 25OHD en 
chronique 
 
[6] Oleson et al. 
2013  √ 
Ot 
(n=96) 
19-55 ans 
      
Ossification hétérotopique : tous  sous 
niveau lésionnel; 12 sujets  avec 
OH fréquente si ↑PTH; 
PTH et 25OHD devraient être 
dosées; 
 viii 
 
Nd 
A+B : 96 
Trauma vs NT? 
? % H 
25OHD12.5-42.5; 1 sujet avec 25OHD 
normale; 
Hyperparathyroïdie : 9 sujets; 
Corrélation ↑PTH et ossification et 
insuffisance en 25OHD 
25OHD >80 nmol/L à cibler 
 
[8] Ozgirgin et al. 
2016 
√  
Ot 
(n=125) 
35.2±14 
31 :94 
A+B : 86 
C+D : 39 
45 < 6 mois 
80 > 6 mois 
Trauma 85.6 %  
60.8% H 
 √ √  √ marcheur 
Médiane : 25OHD : 31.5 nmol/L 
25OHD< 75 nmol/L : 95.2%; 
Association entre 25OHD et marcheur 
Pas d’association avec  TPL, saison 
Insuffisance  élevée  mais pas 
différente du groupe contrôle 
utilisé; 
Dépistage et supplémentation 
recommandées 
 
Legende :TPL : temps post lésionnel 
Buts de l’étude : 
A : établir la prévalence d’insuffisance en vitD et/ou les associations entre l’insuffisance et différentes caractéristiques de la 
population 
B : évaluer  la 25OHD en lien avec  la PTH et/ou la santé osseuse et/ou l’ossification hétérotopique et/ou la thrombose veineuse 
3e colonne : 
Devis : 
Ot : observationnelle transversale 
Ol : observationelle longitudinale 
I : interventionnelle 
Signification de la 3e ligne et des suivantes : Taille échantillon; âge moyen; tétra:paras; AIS A/B/C/D (%); temps post-lésionnel; % 
hommes 
Associations  rapportées selon  l’étude : 
1:âge      2:sexe    3:saison   4 :para vs tétraplégie 5 : temps post-lésionnel 6 :autre (spécifier)
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Annexe C  Prévalence et valeurs seuils d’insuffisance et de carence en vitamine D chez la  
population lésée médullaire   
**études sur ostéoporose *C=chronique   (+1 an post lésion)  A=Aigu (-1 an post lésion); E= étude; insuf.: insuffisance; a :   
suppléments 400 UI D3 die; 1 ng/mL = 2,5 nmol/L; nd= non disponible b : aigu  = < 2 semaines et chroniques, plus de 3 
ans, de 11 à 371 jours post lésion 
Auteur principal 
(année) 
Population* 
(n) 
Moyenne initiale 
25(OHD)  
nmol/L 
(distribution) 
Prévalence 
% 
carence    insuf. 
Valeurs seuils utilisées 
Nmol/L 
Carence    Insuf.     Cible 
[330] Vaziri et al. 1994 C (40)       
[211] Bauman et al. 1995 C (100) 67.5+/-65 32 - ˂37.5 - 40-185 
[198] Mechanick etal. 1997 A (82)       
[209] Bauman et al. 2005 C 
E1: (10) 
E2: (40) 
E1: 22+/- 5.25 
E2:26.75+/- 17.75 
≈ 33 ≈ 39 ˂40 42.5-
77.5 
>80 
[207] Bauman et al. 2009 C(8) 36.25+/-8.75 
(100 % < 50) 
- - < 22.5 25-92.5 22.5-95 
[213] Nemumaitis et al. 
2010 
A (100) 40.73+/-19.33 (21%˂25) 21 93 ˂25 27.5-
72.5 
>75 
[182]  Oleson et al. 2010 C (54) 
aA(42) 
 
 
44.73 
(70,5 % < 50) 
(40,25% < 32.5) 
62.18 
(18,85% < 32.5) 
(44,15% < 50) 
70 
  
 
44 
 
89 
 
 
75 
 
<50 52.5-80 >82.5 
[208] Bauman et al. 2011 C (7) 35+/-5 - - < 50 47.5-
72.5 
>75 
[210] Hummel et al. 2012 C (62) 90  
(39 % < 75) 
10 39 ˂ 50 52.5-75 >77.5 
[6]     Oleson et al. 2013 A+C (96) 
(C3-T10 , 
AIS A+B) 
nd 57 81 <50 < 80 >80 
[212] Wong  et al. 2013 A (100) 
 
(88 % < 80) 
(24 % 52.5-80) 
(65 % < 50) 
(11 % < 25) 
65 88 < 50 52.5-80 >82.5 
[331] Timmerman et al. A (205) nd nd 83 nd nd nd 
[7]     Wong et al. 2014 A (254) nd 67.8 93.1 < 50 <80 >80 
[179] Javidan et al. 2014 C (160) 34±27.48 53 nd <32.5 32.5-50 50-80 
[8]     Ozgirgin et al. 2016 A+C (125) Médiane 31.5 - 95.2 - 75 >75 
[214] Barbonetti et al. 2016 C (100) ND - < 50: 78%  
50-75:18% 
50 50-75 >75 
**[203] maimoun et al. 
2002 
A (7) Dosage 1,25 OH2 D 
nd 
- 66 - 52 > 52- 
172 
**[204] Gifre et al. 2015 A (35) 58±28 - - - - - 
**[205] Smith et al. 2009 SCI + autres 
diagnostics 
(255) 
50±34.32 14.7 62.9 <50 <72 >72.1 
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Annexe D  Sommaire des études observationnelles ayant ciblé la vitamine D et la sensibilité à 
l’insuline  
Auteur principal 
(année) 
(CASP; /12 points) 
Population(s) 
(n total) 
Résultats principaux Conclusions des auteurs sur 
l’effet de la 25OHD sur la 
sensibilité à l’insuline :  
             (+) (+/-) (-)  
[262] 
Mauss 
(2015) 
(CASP 6.5) 
Allemande 
(n=1821) 
25OHD ≤50 vs >75 nmol/L 
OR de 2.29 (IC 95%, 1.17-
4.50) p=0.01; 
25OHD ≤25 vs >75 nmol/L 
OR 2.55 (IC 95%,1.16-5.62) 
(+) si VD moins de 25 nmol/L 
et  moins de 50nmol/L 
[10] 
Mitri 
(2014) 
(CASP 10.5) 
57 % caucasienne 
67% femmes 
Moyennes 51 ans 
 
(n=2000) 
Tertile 25OHD  plus élevé = 
Sensibilité  insuline ↑ (ISI) : 
Δ0.143 (IC 95%, 0.081-2.12) (+)  significatif 
[91] 
Scragg 
(2004) 
(CASP 9) 
Non-hispanique 
blanche; non-
hispanique noire; 
mexicains 
plus de 20 ans 
(n=6228) 
Association inverse entre 
quartiles de 25OHD et OR de 
db :  
OR 0.25 [IC 95%, 0.11–0.60] 
25OHD 81.0  vs 43.9 nmol/L 
et OR 0.27 (0.12–0.64) 25OHD 
81 vs 60.5-80.9nmol/L 
(+) si VD plus de 60 nmol/L 
[333] 
Hirani 
(2014) 
 
 
(CASP 8) 
Âgée de plus de 70 
ans 
(n=1659) 
Association entre 25OHD et 
risque db : 
25OHD : 
62.0-96.9 v s 97-145.9 nmol/L 
1.64 (1.06-2.52) p0.02; 
1.17(0.76-1.=81) p=0.48    p 
entre deux gr 0.03 
mais le modèle pleinement 
ajusté est non significatif   à 
0.09 
(+) si VD plus de 60 nmol/L 
 
[92] 
Heaney 
Employés cie 
58% femmes 
25OHD  60 vs 109nmol/L : (+) entre 40-90 nmol/L, meilleur 
étant 80 nmol/L 
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(2013) 
(CASP 9) 
Moyenne 41 ans 
 
(n=4116) 
 
RR insuline de 2.08 (IC 1.31-
3.29) p=0.01 demeure sig. 
après ajustements 
 
25OHD entre 40 et 90 nmol = 
meilleure gains soit 
Insuline: -12.0-pmol/L 
HOMA-IR: -0.37 
QUICKI +0.023 
[9] 
Abbasi 
(2015) 
Sujets prédb ou 
normo-glucose 
(n=488) 
Analyse en fx du staut en 
25OHD : pas de différences 
pour HOMA-IR;  
 pour glucose : 170±5 vs 151±4 
mg/dL p=0.002 si moins vs 
plus de 50nmol   
Analyse en fx de l’état pré-db 
vs normo-glycémique :  
HOMA-IR 2.94 (IC 95%, 2.71, 
3.18) vs 2.05 (1.93, 2.17) 
p=0.001 
 
 
(+) 
Sujets pré-db : plus résistants et 
moins de sécrétion en insuline si 
déficients en 25OHD 
 
ISI : insulin sensitivity index; 22.5/ (insuline AC x (glucose AC /18.01)) 
(+) association présente; (+/-) association faible; (-) association absente 
Évaluation de la qualité des études via l’outil CASP : 
(http://media.wix.com/ugd/dded87_e37a4ab637fe46a0869f9f977dacf134.pdf).  
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Annexe E  Sommaire des études d’intervention ayant ciblé la vitamine D et la sensibilité à 
l’insuline 
 
Auteur principal 
(année) 
 (CASP; /12 points) 
Population(s) 
(n total) 
Durée supplément, 
qté et fréquence; 
 + ou - Calcium  
Résultats principaux Conclusions des auteurs sur 
l’effet de la supplémentation en 
vitamine D  (+)  (+/-)  (-)  
[275] 
Oosterwerff 
(2014) 
(CASP 8.5) 
ERC, double 
aveugle, placebo 
Immigrants non-
occidentaux 
Pré-db ou db + 
insuffisance en 
25OHD 
(<50nmol/L) 
(n=130); 
1200 UI D3 die (ou 
placebo), 16 sem; 
+500 mg Ca die 
Groupe entier: 
1200 UI de vitD ≠ amélioration 
sensibilité insuline ou sécrétion 
insuline (HOMA-IR, aire sous 
la courbe glucose ou insuline 
post 75g glucose) 
Sous-groupe intolérants mais 
non db : si 25OHD > 60 
nmol/L: amélioration index 
insulinogénique 
(-) Groupe entier 
(+) sous-groupe non diabétiques 
mais intolérants au glucose ou 
glucose AC marginal 
 
 
 
 
[272] 
Mitri 
(2011) 
(CASP  10) 
ERC, double 
aveugle, placebo 
Adultes + 40 ans + 
IMC > 25 + 
intolérance au 
glucose ou db 
(n=92); 
2000 UI die D3 + 
400 mg Ca bid 
Disposition index (sécrétion 
insuline x sensibilité insuline) : 
Amélioration de l’index de 
26% ds groupes avec D3 vs 
détérioration de 14% sans D3; 
pas de différences avec ou sans 
Ca; 
Tendance à ↓HbA1c 
(+) indépendant de l’effet du Ca 
[276] 
Tabesh 
(2014) 
ERC, double 
aveugle, placebo 
 
 
(CASP 9) 
Adultes Db non 
insulino-tx +30 ans  
(n=118) 
Gr1 : 50 000UI/sem 
D3 +Ca placebo; 
Gr2 : 1000 mg Ca 
die + D placebo; 
Gr3 : 50 000 UI 
D3/sem + 1000 mg 
Ca die 
Chez groupe avec Ca + Vit D 
supplément :  
Insulinémie;-14.8±3.9pmol/L 
p=0.01 
HbA1c;-0.70±0.19% p=0.02 
HOMA-IR;-0.46±0.20 p=0.001 
HOMA-IR-β;11.8±12.17  
p=0.001 
 QUICKI; 0.025±0.01 p=0.004  
 
 
(+) si supplémentation en Ca et 
vit D3 simultanée doses de 1000 
mg die de Ca et 50 000 UI de 
D3/sem (7142 UI D3 die) 
 v 
 
Gr4 : placebos 
8 sem 
 
[334] 
Strobel 
(2014) 
ERC, double 
aveugle, placebo 
 
(CASP  7) 
Adultes Db non 
insulino-tx 
(n=86) 
 
Huile ≈1904 UI D 
die ou placebo 
C-peptide, insuline, HOMA-
IR : pas de changement dans 
groupe supplémenté 
 
Insulinémie corrélée avec 
25OHD après 6 mois 
 
 
(-) pas d’effets de la 
supplémentation en vit D avec 
dose de 1904 UI die 
[277] 
Jehle 
(2014) 
ERC, double 
aveugle, placebo 
 
Pts db T2 x plus de 
10 ans 
(n=55)  
300 000 UI D3 
intramsuculaire 
/3mois x 6 mois ou 
placebo 
HbA1c : +2.9±1.5% dans gr D3  
vs 6.9±2.1% gr placebo 
 
HOMA-IR : -12.8±5.6% gr D3 
vs 10±5.4% gr placebo 
 
 
(+) sur HbA1c et HOMA-IR 
[273] 
Von Hurst 
(2009) 
ERC, double 
aveugle, placebo 
 
(CASP 9) 
 Femmes 23-68 ans 
insulino-résistante 
(HOMA >1.93 et 
25OHD <50 
nmol/L) Nouvelle-
Zélande, asiatique; 
4000 UI D3 die ou 
placebo 
6 mois 
C-peptide : pas de Δ 
HOMA-2β : pas de Δ 
 
Améliorations : 
HOMA2-IR; -0.2 gr D3 vs +0.2 
gr placebo, p=0.03 
Insulinémie AC :-1.3  gr D3 vs 
1.1 placebo p=0.02 
HOMA2S : 5.9 gr D3 vs -5.9 
placebo, p=0.01 
 
 
(+) chez sujets résistants et 
deficient en 25OHD 
(+) pour HOMA2-IR lorsque 
[25OHD] >80nmol/L 
       (+) favorable (meilleure sensibilité insuline); (+/-) faible;  (-) défavorable (plus de résistance insuline) 
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Annexe F  Sommaire des méta-analyses sur la vitamine D et la sensibilité à l’insuline 
Auteur principal 
(année) 
Qualité de l’étude 
(AMSTAR; /11 
points) 
Population(s) 
(n total) 
Résultats principaux Conclusions des auteurs sur 
l’effet de la supplémentation en 
vitamine D 
       (+) favorable  
       (+/-) faible association 
       (-) défavorable   
[144] 
Parker 
(2010) 
AMSTAR : 7 
28 études (25 EO, 3 
CC, 0 ERC) 
 
(99 745) 
 
Diminution des désordres 
cardiométaboliques avec 
↑25OHD : 
 
OR 0.57 (IC 0.48-0.68) 
 
 
 
 
(+) 
[265] 
George 
(2012) 
AMSTAR : 9.5 
15 ERC  
 
 
(40 479) 
Sujets intolérants au glucose : 
tolérance  au glucose: (-) 
0.32mmol/L (IC -0.05; -0.07) 
 
HOMA-IR 0.25 (IC 0.03-0.48); 
effect size:0.02 (IC -0.13 à 
0.17) 
 
(+/-) si diabétiques ou pré-
diabétiques 
 
 
(-) normo tolérants 
 
[263] 
Khan 
(2013) 
AMSTAR : 9 
18 EO 
 
(210 107) 
 
 
Risque de DbT2  si 25OHD+ 
élevée :  
 RR 0.75 (IC 0.62-0.91) 
 
 
HOMA-IR: RR 0.84 (0.64-
1.12) 
 
(+) progression vers db 
 
(+/-) HOMA  
 
[264] 
Mitri 
(2011) 
AMSTAR :8 
19 études 
(11 ERC) dont 8 sur 
normo-tolérants et 3 
avec sujets db stable 
 
≈ 287 899 
 
 Pas d’effets sur HOMA, 
glucose AC, HbA1c si normo-
tolérants; 
Chez sujets db avec doses 
élevées et peu fréquentes de 
supplément : pas d’effet sur 
HbA1c ou glycose AC ou 
résistance insuline; 
 
(+)  progression db 
(observationnelles ou pour  
ERC avec sujets intolérants au 
glucose) 
 
(-) Si normo-tolérants 
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2 études (1 avec 4000 UI de D3 
et l’autre avec 700 UI die de D3 
+ 500 mg de Ca)  : chez sujets 
intolérants, amélioration de la 
résistance (HOMA-IR) 
[11] 
Seida 
(2014) 
AMSTAR : 11 
 
35 ERC 
 
43 407  
 
 
Suppléments de vitamine D 
sur : 
HOMA -0.04 (IC -0.30 à 0.22).  
 
 
(-) HOMA   
(-) progression vers le 
db 
Différence selon le statut pré-
diabétique ou si  études avec 
doses moins élevées  et  
fréquentes de vitamine D : 
(+ )HbA1C 
(+) glucose AC 
(+) HOMA-IR   
[335] 
Poolsup 
(2016) 
 
 
AMSTAR : 10 
10 ERC 
2106 sujets 
 
 
Suppléments de vitamine D 
sur : 
HOMA :-0.06 (IC -0.36-0.24) 
2h HGPO : -0.23mmol/L (IC 
0.65-0.19) 
Glucose AC : -0.10 mmol/L 
(0.18—0.03) 
HbA1c : -1mmol/L (IC -2-0) 
 
(-) HOMA 
Mais (+) HOMA si sous-groupes 
avec 25OHD initiale > 50nmol/L 
(-) glucose 2h post HGPO 
 
(+) glucose AC 
 
(+)HbA1c ↓ 
L’outil d’évaluation AMSTAR pour métas-analyses et revues systématique fut utilisé pour 
évaluer de la qualité des études ( http://amstar.ca/Amstar_Checklist.php). 
(+) favorable = diminution de la résistance à l’insuline ou du glucose ou de l’HbA1c; diminution de la progression 
vers le db 
(-) défavorable  = pas d’effet sur la résistance à l’insuline, le glucose ou HbA1c, peu d’effet bénéfique pour retarder 
la progression vers le db 
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Annexe G Coordination et communications établies avec les différents intervenants et services 
Identification visuelle de la participation du patient au projet : auto-collant hibou placé sur : 
 dossier médical, kardex soins infirmiers, feuille de glycémies placée dans le kardex d’administration 
des médicaments.  
Insertion du formulaire de consentement signé au dossier médical. 
Feuille de prescription complétée et laissé au cahier de communication à l’attention du médecin pour 
contresignature. 
Feuille de collecte des données ergo et physio laissées au pigeonnier des intervenants. 
Inscription des coordonnées du sujet à l’accès informatique du centre de recherche. 
Bilan alimentaire :  
− laissées au patient (paraplégie) ou complétées pour ce dernier par la candidate (tétraplégie) 
dans une enveloppe plastifiée colorée sur la porte de la chambre. 
− inscription à l’horaire personnalisée informatique du patient des jours de bilan. 
Glycémies capillaires AC et 2 H PC déjeuners et dîners : 
− inscription à l’horaire personnalisée informatique du patient des 4 moments des prises de 
glycémies. 
− carton vert fluorescent plastifié informant des dates des glycémies capillaires AC et 2h PC 
déjeuners et dîners au kardex des soins infirmiers (24h avant). 
Bio-impédancemétrie : 
− carton vert fluorescent plastifié informant des dates et déposé 24 h avant celle-ci à la 
chambre du patient . 
− inscription au tableau de communication des soins infirmiers de la date et du nom du 
patient. 
Menu de surcharge en glucides : 
− courriel acheminé au service alimentaire pour aviser des dates des menus de surcharge en 
glucides (24 h avant). 
Laboratoires : 
Saisie et entrées dans le logiciel Citrix du CH Ste-Mary’s des laboratoires sanguins pour l’étude (code IRETU) et 
généraux selon entente avec md (code IRL2G) 
étiquettes des laboratoires générées et insérées dans la chemise des prélèvements sanguins des soins infirmiers + 
photocopie de la feuille de prescription au projet initiale. 
Surveillance des dates de congé selon évolution clinique et date de congé prévue. Réajustements des dates des 
données du T2 en cours de réadaptation. Réunions de secteurs en ergothérapie et en physiothérapie; rencontres du 
personnel des soins infirmiers, des médecins et de la coordonnatrice à la recherche avant et en début de projet de 
même qu’en cours de projet selon les besoins : discussion et réponses aux questions prn. 
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Annexe H  Détermination des besoins énergétiques 
La détermination des besoins énergétiques s’appuie sur le raisonnement suivant :  
1) variation pondérale début et fin de projet : une variation de + 0.45 kg = excès énergétique 
de 500 kcal die  
2) variation énergétique obtenue en 1) 
3) mesure étalon : bilan énergétique de fin de projet  + ou – la variation énergétique obtenue 
en 2) 
4) différence des besoins énergétiques de la mesure étalon avec les besoins énergétiques 
estimés selon les formules suivantes :  
a. calcul rapide : 23 kcal/kg de poids cible pour les personnes avec tétraplégie et 27 
kcal/kg de poids cible pour les personnes avec paraplégie 
b. métabolisme de base selon la bio-impédance 
c. métabolisme de base selon la bio-impédance x 1.1 puis 1.2 
d. dépense énergétique estimée selon la bio-impédance 
e. masse non grasse selon la bio-impédance x 30 kcal/kg de poids cible 
f. masse non grasse selon la bio-impédance x 30 kcal/kg de poids cible x 1.1  (et 1.2 
pour les personnes avec échelle AIS D) 
La formule retenue fut celle qui présentait le moins de différence avec la mesure 
étalon.  La formule déduite se rapproche de celle identifiée par Gorgey (2015) dont l’étude 
identifie des besoins métaboliques de base dans une cohorte de patients avec lésion complète, 
de C5-T9. Ainsi, les besoins énergétiques étaient : inférieurs pour la personne avec tétraplégie 
(1256-1259) vs paraplégie (1483); inférieurs pour la personne en fauteuil roulant motorisé vs 
manuel. Ces derniers ont obtenus des besoins énergétiques de base de 29+/- 4 kcal /jour x kg 
de masse non-grasse (NB les auteurs mentionnent « masse maigre » mais les valeurs incluses 
aux tableaux indiquent clairement qu’il s’agit plutôt de la masse non-grasse) [336]. Ces 
données sont très similaires à celles que nous obtenons, sauf pour le facteur d’activité (FA) de 
1.1. Notre population différait de celle de cette étude et justifie l’ajout du facteur d’activité. En 
effet, notre échantillon présente une  lésion de moins de 1 année, participe activement à des 
thérapies physiques et inclus des lésions incomplètes (donc avec davantage d’activation 
musculaire et de capacités résiduelles). 
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Annexe I  Bioimpédancemétrie: standardisation pour la population avec LME 
La bio-impédance fut aussi réalisée chez les patients ayant eu une instrumentation plaque-vis 
après vérification avec l’orthopédie du principal centre hospitalier référent soit l’Hôpital Sacré-
Cœur, afin de valider si la procédure était sécuritaire. En effet, le matériel utilisé, le titane, est 
un faible conducteur électrique. L’évaluation de la composition corporelle chez des individus 
ayant eu une instrumentation plaque-vis ont été réalisées avec ce même type d’appareil [337, 
338] 
Données techniques et Méthodologie: 
- Appareil utilisé : appareil tétrapolaire de RJL system, Quantum IV 
- Vérification de la calibration de l’appareil : une résistance est fournie avec l’appareil 
afin d’évaluer si la calibration de celui-ci et les câbles sont bien fonctionnels.
  
Les patients exempts de pacemaker et de conditions telles que l’hyperthermie ou une instabilité 
médicale furent approchés par la chercheure pour participer à la collecte de ces données. 
L’interprétation des résultats fut réalisée auprès de chacun des participants dès disponibilité 
d’une plage horaire patient dans les jours suivants la mesure.  
Positionnement des électrodes : le positionnement des électrodes fut respecté selon l’image ci-
dessus. Les conditions et standardisation suivantes ont été appliquées  
o Patient exempt de pacemaker  
o Patient à jeûn et sans consommation d’alcool 
o Sans activité physique depuis 8 heures. Les mesures ont toutes été colligées au 
réveil matinal avant toute activité de réadaptation soit entre 7h30 et 8h30 le 
matin  
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o La position déclive pour 8-10h avant la mesure et la vidange vésicale préalable 
étaient requises afin de limiter les erreurs de mesure entraînées par les volumes 
et changements de compartiments liquidiens 
o Sans contact avec urine ou sueur : vidange vésicale via cathétérismes (ou via 
miction libre chez 1 sujet) fut réalisée entre 10-90 minutes avant la mesure; 
sonde à demeure si présente, éloignée du patient.  
o Peau du site des électrodes nettoyée : des tampons alcoolisés ont été utilisés. 
o Sans hyperthermie ou état de choc  
o Le poids et la taille mesurées : la pesée la plus récente ou tout au plus des 3 
jours précédents la mesure fut utilisée. En absence de pesée, celle-ci fut prise le 
jour même ou le lendemain matin de la mesure, de préférence à jeûn. La taille 
utilisée fut celle consignée au dossier médical par les soins infirmiers et 
représente une taille rapportée par le patient. La mesure de la taille est rarement 
effectuée : manque de personnel, positionnement du patient sous-optimal, 
matelas de lit non ferme, spasticité, mobilisations du patient au lit requises pour 
cette mesure nécessitant le personnel infirmier, impossibilité d’être en position 
debout pour la plupart de nos patients. 
o Les segments corporels tels les bras ou jambes ne doivent pas être en contact 
avec le long du corps ou entre eux  
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Annexe J  Affiche présentée à l’IsCos-ASIA (mai 2015) et au REPAR (mai 2015) 
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Annexe K  Affiche présentée à la journée de la recherche U d M, Faculté de Médecine, département de Nutrition (avril 2016) et au 
Carrefour des connaissances, CIUSSS Centre-Sud (juin 2016)
 xiv 
 
 
Annexe L  Budget 
HONORAIRES FRAIS 
-Honoraires versés à  la candidate 
 
nil 
Soins infirmiers: prélèvements spécifiques à l’étude  
 
$ inclus dans les h  
cliniques habituelles  
TOTAL DES HONORAIRES $ 00.00  
Analyses de laboratoire : insulinémie et glucose à jeûn $480.00 
Glycémies capillaires : 
-languettes : 31 $/100 $ 00.00  
Électrodes pour bio-impédance qté requise estimée pour projet : 
inclus à la pratique clinique  $ 00.00 
Autres frais –Consultation statisticien                              $ 75.00 
Autres frais – Affiches $ 122.44 + 43.41 + 68.30 
Autres frais – Colloque ASIA-IsCos 
Congrès Québécois de recherche en Adaptation-réadaptation 
(REPAR) 
$ 160.00  
$ 75.00 
Autres frais-emprunts de livre à la bibliothèque sur la vit D $ 10.00 
TOTAL DES AUTRES DÉPENSES  $  1034.15 
TOTAL DES COÛTS DIRECTS  
(Honoraires et autres dépenses) 
$ 1034.15 
REVENUS -  
Bourse de  la candidate 
 
(Bourse FRQS-salaire) 
REVENUS-  
Bourse IRGLM 
Remboursement frais colloque 
 
$ 1250.00 
75.00 
 
TOTAL 1325.0$ 
